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АНОТАЦІЯ 

 

Литвишко В. О. Закономірності утворення кісткового регенерату після 

діафізарного перелому за умов функціонального лікування з використанням 

пружно-стійкого з’єднання відламків. – Кваліфікаційна наукова праця на 

правах рукопису.  

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора медичних наук за 

спеціальністю 14.01.21 «Травматологія та ортопедія» (222 – медицина). – 

Державна установа «Інститут патології хребта та суглобів імені професора 

М.І. Ситенка Національної академії медичних наук України». Харків, 2018. 

Робота заснована на аналізі результатів лікування 457 хворих зі 

свіжими діафізарними переломами довгих кісток кінцівок (387) і такими, що 

не зрослися (70). Для лікування використані стрижневі апарати зовнішньої 

фіксації (298), функціональні гіпсові пов’язки й ортези (115), накісткові 

пластини (44). 

Вивчали навколовідламкові тканини в терміни від 1 до 21 діб після 

перелому. Візуально оцінено локалізацію та форму фібрин-кров’яного 

згустку в 43 хворих, виконано гістологічний аналіз біоптатів згустків у 16. За 

допомогою ультрасонографії досліджено форму гематоми або згустку, а 

також величину переміщення кінців відламків під час лікування у 25 

постраждалих на 2–21-шу добу після перелому. Додатково проведено 

гістологічні дослідження навколовідламкових тканин на 1, 2, 4 та 14-ту добу 

після моделювання закритого перелому діафіза стегнової кістки у 8 овець. 

Вивчені особливості формоутворення фібрин-кров’яного згустку з крові 

людини в замкненому просторі in vitro під впливом різних механічних умов. 

Для розрахунку напружено-деформованого стану навколовідламкових 

тканин створені математичні скінчено-елементні моделі «відламки – окісно-

фібриновий згусток – фіксатор» за умов використання накісткової пластини, 

інтрамедулярного блокованого стрижня та стрижневого апарату зовнішньої 

фіксації. Проведено незалежне ретроспективне багатоцентрове дослідження 
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частоти незрощення й уповільненого зрощення відламків за матеріалами 

Міжрайонної спеціалізованої травматологічної МСЕК за період 2008–2010 

роки.  

Установлено, що щільність фібрин-кров’яного згустку, його форма та 

розміри залежать від обсягу руйнування окісно-м’язового футляра і величини 

первинного зміщення відламків. Здебільшого він має веретеноподібну 

форму. Фібрин по периферії та в міжвідламковій зоні має щільну будову, у 

центральних ділянках утворює комірчасту структуру, де в комірках містяться 

скупчення еритроцитів. Проліферація мезенхімальних клітин відбувалася в 

прилеглих до згустку життєздатних тканинах, звідкіля вони вростали у 

фібрин-кров’яний згусток. Клітини розташовувалися своєю повздовжньою 

віссю на фібринових перетинках. Кісткові трабекули, які формувалися на 

третьому тижні після перелому, повторювали напрямок фібринових 

перетинок.  

Експерименти з кров’ю людини in vitro показали, що на швидкість 

утворення та структуру фібрин-кров’яного згустку впливають механічні 

фактори — перемішування та тиск. Під час мікроскопічного аналізу згустку 

встановлено, що на його поверхні утворюється щільний фібрин, а з 

наближенням до центру переходить у комірчасту структуру зі збільшенням 

розмірів комірок. Експериментально доведено, що фібрин-кров’яний згусток 

може деформуватися в пластично-пружному режимі завдяки рідині, яка 

міститься в комірках і не стискається під дією навантаження.  

За допомогою ультрасонографії показано, що кінці відламків на 1–3-му 

тижнях функціонального лікування ортезом або стрижневим апаратом 

зовнішньої фіксації переміщуються в просторі. В абсолютних показниках 

величина переміщення відламків становила 1–6 мм, у відносних — 10–40 % 

від початкової відстані між контрольними точками.  

У результаті розрахунків на математичних моделях виявлено, що 

рівень напружень фібрину й окістя та обсяг його поширення у веретені 

залежали від умов фіксації відламків. Найбільшим він був у разі пружної 
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фіксації відламків стрижневим апаратом зовнішньої фіксації та значно 

меншим у випадку застосування накісткової пластини та інтрамедулярного 

блокованого стрижня. Співвідношення величини напруження фібрину в 

центральній частині веретена за вказаних умов фіксації відламків і 

поперечному навантаженні стегна дорівнювало 12 : 6 : 1.  

У випадку лікування постраждалих стрижневим апаратом, зовнішньою 

пов’язкою або ортезом виявлені терміни зникнення симптому кутової 

рухомості відламків: у разі перелому діафіза плечової кістки — (50 ± 12) 

днів, кісток гомілки — (122 ± 35), стегнової кістки — (98 ± 18). Ці результати 

свідчать, що зникнення симптому рухомості відламків кісток після перелому 

є закономірним явищем і достовірною ознакою сприятливого перебігу 

процесу їхнього зрощення, а також показником його тривалості.  

У результаті проведених досліджень уточнено закономірності процесу 

утворення кісткового регенерату після діафізарного перелому довгих кісток 

кінцівок. Підтверджено, що він складається із закономірних і послідовних 

явищ, які детерміновані в часі й просторі. Початком процесу регенерації 

кістки слід вважати утворення фібрин-кров’яного згустку в 

навколовідламковій зоні. Він є первинним механічним біологічно активним 

каркасом, на якому стає можливим утворення клітинно-колагенової бластеми 

через вростання малодиференційованих мезенхімальних клітин із прилеглих 

до згустку життєздатних тканин. Частина клітин бластеми диференціюється в 

остеобласти, які, синтезуючи колагенові волокна, формують кісткові 

трабекули регенерату. Основою остеогенної диференціації клітин, імовірно, є 

біологічно активні фактори, які концентруються у фібрині. Структура 

фібринового каркасу згустку формується під впливом сил і деформацій, які 

існують у прилеглих до гематоми тканинах. Після утворення згусток стає 

субстанцією, яка здатна деформуватися та перебувати в напруженому стані, 

що, в свою чергу, позиційно організує новоутворені клітини на побудову 

колагену та кісткових трабекул. 



5 

На етапі пластичної фібрин-клітинно-колагенової бластеми можливі 

лінійні переміщення відламків із допустимою її лінійною деформацією від 13 

до 40 %. Напружено-деформований стан цієї бластеми в разі використання 

апарата зовнішньої фіксації в 2–12 разів більший, ніж у випадку з’єднання 

відламків пластиною або інтрамедулярним стрижнем. Вказані переміщення 

та пов’язані з ними напруження міжвідламкового фібрину або фібрин-

клітинно-колагенової бластеми, які існують на початкових етапах лікування 

діафізарного перелому, не порушують процес кісткового зрощення, а 

навпаки, обумовлюють формування трабекулярної кістки по усій території 

згустку. 

Виходячи з указаних закономірностей утворення кісткового регенерату 

запропоновано принципи лікування діафізарних переломів:  

– зберігати цілісність відшарованого від кінців відламків окісно-

м’язового футляру та фібрин-кров’яного згустку, які утворилися в 

навколовідламковому просторі;  

– забезпечити пружно-стійкий режим фіксації відламків;  

– реалізувати раннє, дозоване та поступово зростаюче функціональне 

навантаження ушкодженої кінцівки.  

Ці принципи можна ефективно реалізувати шляхом використання 

спеціально розроблених і удосконалених апаратів зовнішньої фіксації, а 

також функціональних гіпсових пов’язок та ортезів відповідно до методик 

їхнього застосування. 

Результати функціонального лікування 343 постраждалих зі свіжими 

діафізарними переломами довгих кісток кінцівок показали, що частота 

незрощення, яке спричинило додаткове хірургічне втручання, становила 

4,7 %. Водночас у разі застосування накісткового остеосинтезу незрощення 

відламків спостерігали у 18,2 % пацієнтів. За даними Міжрайонної 

спеціалізованої травматологічної МСЕК частота зазначеного ускладнення 

після застосування накісткової пластини або інтрамедулярного остеосинтезу 

становила 17–23 %; апаратів зовнішньої фіксації — 7–12,5 %, 
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консервативного лікування пов’язкою, ортезом і скелетним витягненням — 

2,5–4 %. Порівняльний аналіз показав, що реалізація наших принципів 

лікування діафізарних переломів забезпечує зниження частоти незрощення 

відламків кісток кінцівок. 

Вивчення групи хворих із незрощенням відламків показало, що прогноз 

лікування залежить від тканинного складу міжвідлавмкового регенерату. 

Чим більше в його складі хрящової та кісткової тканин, тим більша 

ймовірність отримати кісткове зрощення. Якщо в міжвідламковому 

регенераті переважає сполучна тканина, переформувати в ньому процес в 

остеогенному напрямку вдається в меншому відсотку випадків. Основними 

факторами, які здатні привести до кісткового зрощення відламків є: 

повноцінне напруження регенерату з правильним (фізіологічним) вектором; 

наявність повторної травми з крововиливом і реакцією фібриноутворення 

(важливіший у разі сполучнотканинного регенерату). Повторні операції зі 

стимуляцією фібриноутворення привели до формування кісткового 

регенерату у 83 % хворих. 

Наукова новизна отриманих результатів. Доповнені наукові знання 

про закономірності формоутворення кісткового регенерату після 

діафізарного перелому кісток кінцівок. Уперше доведено, що фібрин-

кров’яний згусток, який утворюється в навколовідламковій зоні, є первинним 

біологічно активним механічним каркасом, в якому відбувається 

проліферація та диференціація клітин із подальшим утворенням кісткової 

тканини. Показано, що малодиференційовані клітини розташовуються на 

фібринових перетинках, а їхня повздовжня вісь спрямована паралельно 

волокнам фібрину Уперше в умовах іn vitro досліджено утворення фібрин-

кров’яного згустку та показано вплив нього механічних факторів 

(перемішування і тиску). 

У результаті виконання ультрасонографічних досліджень уперше 

встановлено, що форма та локалізація кісткового регенерату відповідає формі 

та локалізації фібрин-кров’яного згустку. 



7 

Уперше на підставі математичних розрахунків із використанням 

скінчено-елементних моделей вивчено особливості напружено-

деформованого стану фібрин-кров’яного згустку та окістя в 

навколовідламковій зоні. Максимальна величина напруження фібрину 

виявлена біля кістки, у центральній частині веретена зменшувалася, а 

наближаючись до окістя, знову збільшувалася. Встановлено найбільше 

напруження фібрину в разі з’єднання відламків апаратом зовнішньої фіксації 

за умов і вертикального, і поперечного навантаження. У випадку з’єднання 

відламків пластиною або інтрамедулярним блокованим стрижнем рівень 

напружень фібрину як мінімум вдвічі менший. 

Уперше проаналізовано величини лінійних переміщень відламків в 

умовах функціонального лікування діафізарних переломів довгих кісток 

кінцівок ортезом або стрижневим апаратом зовнішньої фіксації. 

Встановлено, що переміщення 13–40 % (від вихідної величини між 

контрольними точками), якщо вони діють на перших трьох тижнях після 

перелому, супороводжуються утворенням суцільного періостального 

кісткового регенерату в 95–98 % випадків (залежно від локалізації перелому). 

На підставі виявлених закономірностей уточнена стадійність 

формоутворення кісткового регенерату після діафізарного перелому, 

сформульовані принципи лікування та удосконалені їх методики. 

Практичне значення отриманих результатів. На підставі результатів 

експериментальних, клінічних і теоретичних досліджень розроблені 

методики мінімальноінвазивного функціонального лікування пацієнтів із 

діафізарними переломами кісток кінцівок із використанням стрижневих 

апаратів зовнішньої фіксації. У методиках поєднано особливі, 

взаємопов’язані процедури зіставлення відламків і з’єднання їх стрижневим 

апаратом зовнішньої фіксації, процедуру функціонального навантаження 

ушкодженої кінцівки, контролю за процесом регенерації в разі переломів 

стегнової та плечової кісток, кісток гомілки. Їх використання дало змогу 

знизити частоту випадків незрощення відламків (які потребують додаткового 
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хірургічного лікування) у вказаної категорії постраждалих у порівнянні з 

даними незалежних багатоцентрових досліджень, де первинно при лікуванні 

були застосовані методи зануреного (накісткового або інтрамедулярного) 

остеосинтезу.  

Завдяки накопиченому клінічному досвіду удосконалені конструкції 

пристроїв для зовнішньої фіксації відламків, розроблена технологія їхнього 

виготовлення та налагоджене виробництво. 

Ключові слова: діафізарні переломи, фібрин-кров’яний згусток, 

регенерація кістки, переміщення відламків, напружено-деформований стан, 

апарат зовнішньої фіксації, ортези, функціональне лікування. 
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SUMMARY 

 

V.O. Lytvyshko. Regularities of formation of osseous regenerate after shaft 

fracture under the conditions of functional therapy using elastic-stable connection 

of fragments. – Qualification academic paper issued as a manuscript. 

Dissertation for the degree of Doctor of Medical Sciences following 

specialty 14.01.21 – Traumatology and Orthopedics (222 – Medicine). – SI 

«Sytenkо Institute of Spine and Joints Pathology National Academy of Medical 

Sciences of Ukraine», Kharkiv, 2018. 

The work is based on the analysis of treatment results of 457 patients with 

recent shaft fractures of long bones of extremities (387) and ununited ones (70). 

Rod external fixation devices (298), functional plaster splits and orthoses (115), 

and bone plates (44) were used for treatment. 

Tissues surrounding fragments were examined within the periods of 1 to 21 

days after fracture. Location and shape of fibrin-blood clot was visually assessed in 

45 patients, histological analysis of clot biopsy materials was carried out in 16 

patients. Hematoma or clot shape, as well as the value of displacement of fragment 

ends during therapy were examined using ultrasonography in 25 victims on day 2-

21 after fracture. Additional histological examinations of tissues surrounding 

fragments were carried out on day 1, 2, 4 and 14 after simulation of closed shaft 

fracture of thigh bone in 8 sheep. Shape formation particulars of fibrin-blood clot 

from human blood were studied in confined space in vitro as affected by various 

mechanical conditions. For calculation of stress strain behavior of tissues 

surrounding fragments, mathematical finite-element models “fragments – 

periosteal-fibrin clot - fixator” were generated under the conditions of use of bone 

plate, intramedullary blocked rod and rod external fixation device. An independent 

restrospective multicenter study of the rate of non-union and decelerated union of 

fragments was carried out according to the materials by Kharkiv Oblast 

Traumatological Medico-Social Expert Board for the period of 2008–2010. 
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It has been established that the density of fibrin-blood clot, its shape and size 

depend on the extent of damage of periosteal-muscular case and value of primary 

displacement of fragments. Mostly, it has spindle-like shape. Along the periphery 

and in interfragmental area, fibrin has compact structure; in central portions, it 

forms cellular structure, where erythrocyte clumps contained in cells. Proliferation 

of mesenchymal cells occurs in viable tissues adjacent to the clot, from which they 

ingrew into fibrin-blood clot. Cells were located on fibrin septa with their 

longitudinal axis. Osseous trabecular formed at week 3 after fracture, reproduced 

the direction of fibrin septa. 

Experiments with human blood in vitro have shown that the formation rate 

and structure of fibrin-blood clot is affected by mechanical factors – stirring and 

pressure. Microscopic analysis of clot has established that dense fibrin is formed 

on its surface; when approximating the center, it is transformed into cellular 

structure with increase of cell dimensions. It has been experimentally proven that 

fibrin-blood clot can be deformed in plastic-elastic mode due to liquid contained in 

cells, and does not become compressed as affected by load. 

Ultrasonography has shown that, at week 1-3 of functional therapy with an 

orthosis or a rod external fixation apparatus, fragment ends move in space. In 

absolute measures, the fragment displacement value was 1–6 mm; in relative ones, it 

was 10–40 % of the initial distance between the control points. 

Calculations in mathematical models have revealed that strain level of fibrin 

and periosteum and the extent of its spreading depended on fragments fixation 

conditions. It was the highest in case of elastic fixation of fragments with rod 

external fixation device and considerably lower in case of the use of bone plate and 

intramedullary blocked rod. The ratio of fibrin strain values in central portion of 

the spindle under the said fragments fixation conditions and transverse thigh 

loading was 12 : 6 : 1. 

In case of treatment of victims with a rod device, external bandage, or 

orthosis, identified periods of elimination of the symptom of fragments angular 

mobility were as follows: shaft fracture of shoulder bone – (50 ± 12) days, shin 
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bones – (122 ± 35), thing bone – (98 ± 18). These results are indicative that 

elimination of the symptom of fragments angular mobility after fracture is a natural 

phenomenon and a reliable sign of favorable course of their union process, as well 

as an indicator of its longevity. 

The studies conducted allowed to specify the regularities of osseous 

regenerate formation process after shaft fracture of long bones of extremities. It has 

been proven that it includes regular and consecutive phenomena determined in 

time and space. Formation of fibrin-blood clot in the area surrounding the 

fragments should be deemed the beginning of bone regeneration process. It is a 

primary mechanical bioactive frame, on which cellular-collagen blastema can be 

formed via ingrowth of poorly differentiated mesenchymal cells from viable 

tissues adjacent to the clot. Some of blastema cells are differentiated into 

osteoblasts which, synthesizing collagen fibers, form osseous trabeculae of 

regenerate. Osteogenic differentiation of cells is probably based on bioactive 

factors concentrated in fibrin. The structure of fibrin frame of a clot is formed 

under the influence of forces and deformations existing in tissues adjacent to 

hematoma. After formation, a clot becomes a substance capable to deform and 

remain in stress condition, which, in its turn, positionally organizes newly formed 

cells to generate collagen and osseous trabeculae. 

At the stage of plastic fibrin-cellular-collagen blastema, linear displacements 

of fragments are possible with its admissible linear deformity from 13 to 40 %. 

Ыtress strain behavior of this blastema in case of the use of external fixation 

device is 2–12 times higher than in case of fragments connection with a plate or an 

intramedullary rod. The above displacements and related strains of interfragmental 

fibrin or fibrin-cellular-collagen blastema existing at the initial stages of shaft 

fracture therapy do not affect the process of bone union, but, instead, cause the 

formation of trabecular bone along the whole clot area. 

Based on the said regularities of osseous regenerate formation, the following 

principles of therapy of shaft fractures have been suggested: 
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– to preserve integrity of periosteal-muscular case delaminated from the ends 

of fragments and fibrin-blood clot formed in the space surrounding the fragments;  

– to assure elastic-resistant fragments fixation regimen;  

– to implement early, metered, and gradually increasing functional load of 

an affected extremity. 

These principles can be effectively implemented by the way of using 

specially designed and updated external fixation devices, as well as functional 

plaster splints and orthoses in accordance with procedures of their application. 

Results of functional therapy of 343 victims with recent shaft fractures of 

long bones of extremities have demonstrated that the rate of non-union requiring 

additional surgical intervention was 4.7 %. At the same time, when periosteal 

osteosynthesis was used, non-union of fragments was observed in 18,2 % of the 

patients. According to the data by Kharkiv Oblast Traumatological Medico-Social 

Expert Board, the rate of this complication after use of bone plate or 

intramedullary osteosynthesis was 17–23 %; the same after use of external fixation 

devices was 7–12,5 %, the same after conservative therapy with a bandage, 

orthosis, and skeletal extension was 2,5–4 %. Comparative analysis has shown that 

implementation of our principles of treatment of shaft fractures assures the 

decrease in the rate of non-union of fragments of extremities bones. 

A study in a group of patients with non-union of fragments has shown that 

treatment prognosis depends on tissue composition of inter-fragment regenerate. 

The more cartilaginous and osseous tissue it contains, the higher is the probability 

to achieve bone union. If connective tissue prevails in inter-fragment regenerate, 

the process in it can be switched in osteogenic direction in a lower percentage of 

cases. The primary factors capable to lead to osseous union of fragments are: full-

fledged strain of regenerate with correct (physiological) vector; presence of 

repeated injury with hemorrhage and fibrin formation reaction (more important in 

case of connective tissue regenerate). Repeated surgeries with stimulation of fibrin 

generation resulted in formation of osseous regenerate in 83 % of the patients. 
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Scientific novelty of the obtained results. Scientific knowledge of 

regularities of osseous regenerate formation after shaft fracture of extremities 

bones has been supplemented. It has been proven for the first time that fibrin-blood 

clot formed in the area surrounding the fragments is a primary bioactive 

mechanical frame, where proliferation and differentiation of cells with further 

formation of osseous tissue occur. It has been shown that poorly differentiated cells 

are located on fibrin septa, and their longitudinal axis is located in parallel to fibrin 

fibers. Formation of fibrin-blood clot has been investigated under іn vitro 

conditions for the first time, and the effect of mechanical factors (stirring and 

pressure) on it has been shown. 

As a result of ultrasonographic examinations, it has been established for the 

first time that shape and location of osseous regenerate conform to shape and 

location of fibrin-blood clot. 

Particulars of stress-strain behavior of fibrin-blood clot and periosteum in 

the area surrounding the fragments have been studied for the first time based on 

mathematical calculations using finite-element models. The maximum fibrin stress 

value was identified near the bone; it was decreased in the central portion of the 

spindle and increased again when approaching the periosteum. The highest fibrin 

stress was identified in case of connection of fragments with external fixation 

device under the conditions of either vertical or transverse loading. When the 

fragments were connected with a plate or an intramedullary blocked rod, fibrin 

stress level was at least twice as low. 

Values of linear displacement of fragments under the conditions of 

functional therapy of shaft fractures of long bones of extremities with an orthosis 

or a rod external fixation device were analyzed for the first time. It has been 

established that displacements of 13–40 % (versus the initial value between the 

control points), if applied during the first three weeks after fracture, are associated 

with formation of integral periosteal osseous regenerate in 95–98 % of the cases 

(depending on fracture location). 
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Based on the identified regularities, staging of formation of osseous 

regenerate after a shaft fracture has been specified, treatment principles have been 

formulated, and their procedures have been improved. 

Practical value of the obtained results. Based on the results of 

experimental, clinical, and theoretical studies, procedures of minimally invasive 

functional treatment of patients with shaft fractures of the bones of extremities 

using rod external fixation devices have been developed. The procedures combine 

special, interrelated procedures of coaptation of fragments and their connection 

with rod external fixation device, procedure of functional load of affected 

extremity, control of regeneration process in cases of fractures of thigh bone and 

shoulder bone, shin bones. Their use allowed to decrease the rate of fragments non-

union episodes (which require additional surgical therapy) in the above category of 

victims versus the data of independent multicenter studies, where the methods of 

immersed (bone or intramedullary) osteosynthesis were initially used during 

therapy. 

Thanks to accumulated clinical experience, structures of devices for external 

fixation of fragments have been improved, their manufacturing technology has 

been developed, and their production has been implemented. 

Key words: shaft fractures, fibrin-blood clot, bone regeneration, 

displacement of fragments, stress-strain behavior, external fixation device, 

orthoses, functional therapy. 

 

 



18 

ЗМІСТ 

Перелік умовних позначень, символів, одиниць вимірювання, 

скорочень.........................................................................................................  

 

22 

Вступ ...............................................................................................................  

Розділ 1  Незрощення відламків кістки після діафізарного перелому 

та погдяди на ключові питання процесу регенерації кістки 

(аналітичний огляд літератури) ................................................................  

1.1 Частота незрощення відламків після лікування діафізарних 

переломів кісток кінцівок ........................................................................  

1.2 Режим фіксації відламків та процес їхнього зрощення .................  

1.3 Стадійність процесу зрощення перелому ........................................  

1.4 Роль крововиливу в загоєнні перелому ...........................................  

23 

 

 

38 

 

38 

46 

53 

58 

Розділ 2  Матеріал і методи ........................................................................  

2.1 Визначення частоти виникнення незрощення й уповільненого 

зрощення відламків після діафізарних переломів довгих кісток за 

матеріалами міжрайонної спеціалізованої травматологічної МСЕК .  

2.2 Загальна характеристика постраждалих та особливості методики 

клініко-рентгенологічного обстеження .................................................  

2.3 Особливості клініко-рентгенологічного обстеження пацієнтів із 

діафізарними переломами кісток кінцівок ............................................  

2.4 Оцінювання форми та особливостей розташування фібрин-

кров’яного згустку в навколовідламковій зоні в пацієнтів із 

діафізарними переломами кісток кінцівок ............................................  

2.4.1 Інтраопераційні дослідження  ................................................  

2.4.2 Ультрасонографічні дослідження ..........................................  

2.5 Методи дослідження рухомості відламків на етапах лікування 

перелому ....................................................................................................  

2.5.1 Клінічні прийоми .......................................................................  

2.5.2 За допомогою ультрасонографії .............................................  

2.6 Пристрої для фіксації відламків кісток ............................................  

61 

 

 

61 

 

63 

 

65 

 

 

69 

69 

69 

 

71 

71 

74 

76 



19 

2.7 Експериментальні дослідження на тваринах ..................................  

2.8 Експериментальні дослідження in vitro ...........................................  

2.9 Гістологічні дослідження ..................................................................  

2.10 Дослідження напружено-деформованого стану фібрин-

кров’яного згустку й окістя в зоні діафізарного перелому за різних 

умов з’єднання відламків шляхом математичного кінцево-

елементного моделювання ......................................................................  

81 

83 

85 

 

 

 

86 

Розділ 3  Визначення термінів щодо властивостей з’єднання 

відламків і характеристики регенерату після перелому кістки .........  

Розділ 4  Аналіз результатів лікування пацієнтів із діафізарними 

переломами кісток кінцівок за даними міжрайонної спеціалізованої 

травматологічної МСЕК .............................................................................  

Розділ 5  Експериментально-клінічні дослідження процесу 

формоутворення регенерату після діафізарного перелому .................  

5.1 Особливості утворення та трансформації фібрин-кров’яного 

згустку в пацієнтів із діафізарними переломами кісток кінцівок .......  

5.2 Форма та розміри навколовідламкової гематоми,  

особливості її трансформації в регенерат за результатами 

ультрасонографії та рентгенографії .......................................................  

5.3 Особливості утворення фібрин-кров’яного згустку в 

навколовідламковій зоні за результатами експерименту на тваринах .   

 

89 

 

 

95 

 

105 

 

106 

 

 

113 

 

118 

Розділ 6  Вплив механічних факторів на структуру та механічні 

властивості фібрин-кров’яного згустку за умов його формування  

in vitro ..............................................................................................................  

 

 

128 

Розділ 7  Вплив переміщень відламків і напружень  

навколовідламкових тканин на процес загоєння перелому ................  

7.1 Терміни зникнення симптому кутової рухомості відламків під 

час лікування діафізарних переломів .....................................................  

7.2 Переміщення відламків у разі лікування діафізарних переломів 

апаратами зовнішньої фіксації та пов’язками .......................................  

 

137 

 

138 

 

141 



20 

7.3 Особливості напружено-деформованого стану фібрин-окісного 

веретена за різних умов з’єднання відламків ........................................  

 

150 

Розділ 8 Клініко-морфологічні стадії процесу утворення кісткового 

регенерату після діафізарного перелому та наші принципи 

лікування .......................................................................................................  

 

 

169 

Розділ 9 Результати лікування пацієнтів із діафізарними 

переломами кісток кінцівок .......................................................................  

9.1 Лікування хворих із переломами стегнової кістки .........................  

9.1.1 Характеристика постраждалих та ушкоджень .................  

9.1.2 Методики лікування .................................................................  

9.1.3 Результати лікування ..............................................................  

9.2 Лікування хворих із діафізарними переломами кісток гомілки ....  

9.2.1 Характеристика постраждалих та ушкоджень .................  

9.2.2 Вибір способу вправлення та фіксації відламків ...................  

9.2.3 Методики лікування переломів кісток гомілки .....................  

9.2.4 Результати лікування ..............................................................  

9.3 Лікування хворих із діафізарним переломом плечової кістки ......  

9.3.1 Характеристика постраждалих та ушкоджень .................  

9.3.2 Вибір способу зіставлення та фіксації відламків  ................  

9.3.3 Результати лікування та їх обговорення ..............................  

9.4 Лікування хворих із діафізарним переломом кісток передпліччя 

9.4.1 Характеристика постраждалих та ушкоджень .................  

9.4.2 Вибір способу зіставлення та фіксації відламків .................  

9.4.3 Результати лікування ................................. …………………… 

9.5 Особливості лікування відламкових (багатовідламкових) 

діафізарних переломів .............................................................................  

9.5.1 Характеристика постраждалих та ушкоджень .................  

9.5.2 Вибір способу вправлення відламків та способу їх фіксації 

9.5.3 Результати лікування ..............................................................  

9.6 Порівняльний аналіз частоти незрощення відламків за нашими 

 

177 

177 

177 

178 

182 

186 

186 

188 

190 

203 

210 

210 

212 

222 

230 

230 

232 

233 

 

235 

235 

237 

241 

 



21 

даними і результатами незалежних багатоцентрових досліджень .....  

9.7 Лікування діафізарних переломів, які не зрослися ........................  

9.7.1 Характеристика типів незрощення та вибір способу лікування 

9.7.2 Методики лікування незрощень .....................................................  

9.7.3 Результати досліджень та їх обговорення .................................  

246 

249 

251 

253 

260 

Висновки ........................................................................................................  

Список використаних джерел ....................................................................  

Додаток А .......................................................................................................  

Додаток Б .......................................................................................................  

Додаток В .......................................................................................................  

Додаток Д .......................................................................................................  

Додаток Е .......................................................................................................  

272 

276 

299 

309 

336 

341 

349 

 



22 

ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ,  

СКОРОЧЕНЬ ТА ТЕРМІНІВ 

 

 

АЗФ — апарат зовнішньої фіксації 

АО   —   Асоціація Остеосинтезу 

БІОС — блокований інтрамедулярний остеосинтез 

ДТП  — дорожньо-транспортна пригода 

ДУ «ІПХС ім. проф. М.І.Ситенка НАМН» — Державна установа «Інститут 

патології хребта та суглобів ім. проф М.І.Ситенка Національної 

академії медичних наук України» 

КМБ — кістковий морфогенетичний білок 

КТ — кісткова трабекула 

Міжрайонна спеціалізована травматологічна МСЕК — Міжрайонна 

спеціалізована травматологічна медико-соціальна експертна комісія 

Комунального закладу охорони здоров'я «Обласний центр медико-

соціальної експертизи» Харківської облдержадміністрації 

МОС — металоостеосинтез 

МСЕК — медична спеціалізована експертна комісія 

НДС — напружено-деформованого стан  

BMP — bone morphogenetic protein 

PDGF — platelet derived growth factors 

TGF — transforming growth factor 

VEGF — vascular endothelial growth factor 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження 

Лікар-травматолог має прагнути досягти зрощення кісток після 

переломів у біологічно оптимальні терміни та з найменшою кількістю 

ускладнень. Але сьогодні ми спостерігаємо високу частоту випадків 

незрощення або уповільненого зрощення відламків кісток. За результатами 

проведеного клініко-епідеміологічного дослідження, відсоток уповільненого 

зрощення в разі переломів плечової кістки складає 21,4 %, стегнової — 

47,7 %, ліктьової — 35,8 %, променевої — 15,7 % [44]. Загалом має місце 

подовження термінів консолідації переломів у кожному третьому випадку. 

Встановити, чому це відбувається та зменшити частоту зазначених 

ускладнень можна через подальше вивчення процесу регенерації кістки 

і впливу на нього умов, які ми створюємо, застосовуючи наявні методики 

лікування. Процес утворення регенерату після діафізарного перелому вже 

давно вивчається, але отримана інформація, головним чином, стосується 

опису морфологічних явищ, які відбуваються на його етапах [34, 43, 67]. 

Залишаються невизначеними до кінця механізми, які скеровують процес 

формування повноцінного регенерату, та фактори, які можуть на нього 

впливати. Тому походження незрощення відламків пояснюють по різному. 

Більшість авторів вважають, що це пов’язано, перш за все, з порушеннями 

методики остеосинтезу, інші на перше місце ставлять тяжкість та обсяг 

ушкодження тканин, треті звертають увагу на вплив внутрішніх факторів, які 

негативно впливають на процес регенерації. 

Останнім часом фахівці приділяють увагу ролі клітинних факторів 

(цитокінів), які регулюють міжклітинні взаємодії, Сьогодні навіть виділені 

такі, що стимулюють кісткоутворення. Зокрема, використовують для 

лікування незрощень штучно виділений кістковий морфогенетичний білок 

[134, 142, 150], збагачену тромбоцитами плазму або фібрин [117, 136, 163, 

199], стовбурові клітини  [39, 74, 101, 125, 153, 165, 169].  
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Ми вважаємо, що важливо ставити в першу чергу питання так, щоб 

ефективно використати природню репарацію кісткової тканини, яка в 

нормальному організмі спрацьовує як високовирогіднісна система. Є 

логічним припущення, що всі вказані фактори присутні після перелому та 

питання в тому, чому вони не спрацьовують. 

На сьогодні найпоширеними у світі методиками лікування пацієнтів із 

діафізарними переломами є інтрамедулярний блокований остеосинтез та 

накістковий остеосинтез пластинами різних конструкцій. На ринку України в 

останнє десятиріччя з’явилася продукція багатьох фірм, які виробляють 

пристрої для зануреного остеосинтезу (Syntesis, Strajker, ChM, Interlock та 

ін.). Із вітчизняних публікацій і матеріалів конференцій відомо, що в багатьох 

клініках і лікарнях України цю продукцію широко використовують і вона 

займає провідне місце в лікуванні пацієнтів із закритими діафізарними 

переломами. Висока якість пристроїв, досконалість інструментарію 

полегшують виконання операції та є привабливими для хірурга.  

У практиці складається ситуація, коли в разі більшості закритих 

діафізарних переломів можна використати як накістковий остеосинтез 

пластиною або інтрамедулярний блокований остеосинтез, так і апарат 

зовнішньої фіксації (АЗФ), а то навіть і функціональну гіпсову пов’язку, 

ортез. Такі розбіжності в прийнятті рішення базуються на характері перелому 

та підборі найбільш раціонального пристрою на думку хірурга в плані 

забезпечення надійної (стабільної) фіксації відламків. Але власне з’єднання 

фрагментів кістки не є провідним фактором, що організує процес утворення 

кісткового регенерату. Часто можна бачити відсутність повноцінного 

регенерату на фоні досить надійної і стабільної фіксації відламків. Отже, 

прийняття рішення про вибір способу фіксації відламків має ґрунтуватися на 

науковій концепції процесу утворення регенерату кістки після перелому. 

Необхідно вибрати ту методику лікування, яка, по-перше, не буде негативно 

впливати на процес зрощення, а по-друге — створюватиме сприятливі 

біологічні та механічні умови для перебігу цього процесу. На нашу думку, 
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науково пріоритетним слід вважати вивчення впливу напружень 

і деформацій навколовідламкових тканин на процес регенерації кістки після 

перелому. Він є малодослідженим, уявлення про його взаємозв’язок із 

процесом регенерації лишаються на рівні припущень, що породжує різні 

суперечливі погляди та є вузловими і проблемними питаннями травматології.  

Асоціація Остеосинтезу (АО) в 1958 році висунула принципи лікуван-

ня, змінені через 50 років. У сучасному варіанті вони сформульовані як 

збереження кровопостачання, функціональна репозиція, стабільна фіксація, 

ранні активні рухи [23]. На нашу думку, у них є дуже суперечливі та науково 

необґрунтовані посили. Перш за все, це стосується уявлень про стабільність 

фіксації відламків. Зокрема, використання внутрішнього остеосинтезу в разі 

переломів пояснює теорія абсолютної та відносної стабільності [98, 180]. 

Автори її, посилаючись на допустимі деформації кісткової тканини на 

розтягнення, вважають, що лінійні переміщення між фрагментами у 

відповідних межах (2 % від вихідної довжини) відповідають стану 

абсолютної стабільності відламків. Переміщення відламків у межах від 2 до 

10 % довжини міжвідламкового регенерату відповідає стану відносної 

стабільності. Вони стверджують, що в такому діапазоні деформацій 

регенерат не зазнає руйнування і трансформується в кісткову тканину. 

Переконливих даних про походження зазначених величин і про те, що 

наявність саме таких переміщень відламків у реальності є оптимальними для 

загоєння перелому, в науковій літературі не знайдено. 

Проте є повідомлення про те, що величина міжфрагментарних лінійних 

переміщень у перші 3–4 тижні після перелому в разі фіксації АЗФ або 

функціональним ортезом у десятки разів більша та перевищує вказану вище 

величину. При цьому процес зрощення кістки відбувається в оптимальні 

терміни у 96–98 % постраждалих зі закритими діафізарними переломами [16, 

32, 77].  

Вкрай важливим і мало вивченим є питання щодо початкових етапів 

формування регенерату в навколовідламковій зоні та їхня залежність від 
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локальних механічних умов. Процес загоєння починається відразу після 

виникнення перелому та не можна виключати, що його подальший перебіг 

залежить від явищ, які відбуваються в перші години після травми. Лишається 

нез’ясованою важлива обставина, що безпосередньо підлягає напруженню на 

самих ранніх етапах після перелому, коли ще відсутній регенерат.  

Водночас існує інший напрямок у лікуванні переломів, започаткований 

у колишньому СРСР школою Г. А. Ілізарова, який має своїх послідовників, 

в тому числі й в Україні. Це компресійно-дистракційний остеосинтез, який 

має специфічні особливості, потребує відповідних знань і навичок для 

виконання. Його успішне використання потребує від хірурга-травматолога 

спеціального мислення, спрямованого на вирішення біомеханічних завдань 

щодо утримання та зрощення відламків.  

На сьогодні домінує думка, що АЗФ слід використовувати в разі 

відкритих, багатовідламкових переломів зі значним руйнуванням м’яких 

тканин або множинних — як тимчасовий засіб фіксації відламків. Поширена 

думка, що АЗФ доцільно використовувати, поки не відбудеться загоєння 

рани або не покращиться загальний стан постраждалого, після чого 

виконують внутрішній остеосинтез, аргументуючи це тим, що зовнішній 

апарат не забезпечує необхідної стабільності відламків [3, 4]. Як основний 

спосіб фіксації в разі незрощення відламків використовують АЗФ [199]. 

Метод позаосередкового компресійно-дистракційного остеосинтезу є 

здобутком вітчизняної травматології та ортопедії і свій розвиток він отримав 

в Україні [1, 2, 12, 38, 48, 91, 92, 111]. Результати цих розробок впроваджені в 

практичну діяльність, доведено їхню клінічну ефективність [31, 32, 40, 65, 

106]. Разом із тим лишається багато дискусійних і нез’ясованих питань щодо 

зазначеного методу лікування. Зокрема це стосується питань надійності 

з’єднання відламків та вибору оптимальних схем введення стрижнів, 

регуляції напружень у конструкції, вибору режиму функціонального 

навантаження ушкодженої кінцівки в апараті, профілактики обмеження 

функції суглобів, розмірів апарата і побутових незручностей тощо.  
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Отже, зазначене свідчить про актуальність обраного напряму дослід-

ження, а саме продовження вивчення регенерації кістки після діафізарних 

переломів та удосконалення методик лікування пацієнтів із такими травмами. 

Мета дослідження: підвищити ефективність лікування пацієнтів із 

діафізарними переломами довгих кісток кінцівок шляхом установлення 

закономірностей формоутворення кісткового регенерату й удосконалення 

методики функціонального лікування з використанням апаратів зовнішньої 

фіксації та ортезів. 

Завдання дослідження: 

1. Проаналізувати наукову літературу щодо частоти незрощення 

відламків після діафізарних переломів кісток кінцівок за умов застосування 

різних способів їхнього з’єднання, а також впливу режиму фіксації на процес 

регенерації кістки.  

2. Виявити частоту випадків незрощення відламків і уповільненого 

зрощення після діафізарних переломів довгих кісток за умов різних способів 

їхньої фіксації за матеріалами міжрайонної спеціалізованої травматологічної 

МСЕК за період 2008–2010 рр. 

3. За допомогою клініко-інструментальних методів дослідити у 

хворих із діафізарним переломом форму, особливості розташування фібрин-

кров’яного згустку в навколовідламковій зоні та його морфологічну 

структуру в перші три тижні після перелому. 

4. В експерименті на тваринах вивчити особливості розташування 

фібрин-кров’яного згустку в навколовідламковій зоні після закритого 

діафізарного перелому та морфологічні особливості його організації 

впродовж перших двох тижнів після перелому.  

5. Вивчити особливості формоутворення, механічні властивості та 

морфологічну структуру фібринового згустку і вплив на них механічних 

факторів. 

6. Вивчити характер напружено-деформованого стану тканин у 

навколовідламковій зоні на початкових етапах формування регенерату в разі 
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різних способів з’єднання відламків (за допомогою математичної кінцево-

елементної моделі «відламки – згусток – регенерат – фіксатор»). 

7. Вивчити характер і величину переміщень відламків кісток під час 

лікування діафізарних переломів ортезом або апаратом зовнішньої фіксації. 

8. Уточнити клініко-морфологічні стадії формоутворення кісткового 

регенерату після діафізарного перелому та обґрунтувати принципи 

лікування. 

9. Удосконалити методики функціонального лікування діафізарних 

переломів довгих кісток зі застосуванням апаратів зовнішньої фіксації.  

10. Вивчити клініко-морфологічні особливості регенерату у хворих із 

незрощенням відламків після діафізарного перелому та отримані результати 

після повторного хірургічного лікування. 

11. Проаналізувати результати лікування постраждалих із 

діафізарними переломами довгих кісток з використанням удосконалених 

методик 

Об’єкт дослідження – процес формування кісткового регенерату в 

постраждалих після діафізарного перелому та вплив на нього механічних та 

інших факторів. 

Предмет дослідження – навколовідламкова гематома, фібрин-кров’яні 

згустки in vitro та in vivo, регенерат у постраждалих та експериментальних 

тварин, математична модель «відламки – регенерат – фіксатор», переміщення 

відламків, методи лікування постраждалих із діафізарними переломами 

кісток кінцівок.  

Методи дослідження: експериментальне моделювання на тваринах  – 

для вивчення форми та розташування фібрин-кров’яного згустку в 

навколовідламковій зоні; клінічні – для визначення величини зміщення 

відламків кісток, характеру їх кутових переміщень, терміну їх зникнення та 

відновлення опорної функції ушкодженої кінцівки, фіксації відламків 

зовнішнім пристроєм; рентгенологічні – для отримання інформації про 

положення відламків, терміни розвитку періостальної кісткової мозолі, її 
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розмірів та форми; ультрасонографічні – для вивчення форми та розмірів 

навколовідламкової гематоми, термінів появи організації згустку, а також для 

реєстрації величини переміщень відламків у процесі лікування переломів; 

гістоморфологічне – для дослідження структури фібрин-кров’яних згустків і 

біоптатів регенератів, отриманих під час хірургічного лікування пацієнтів із 

переломами кісток кінцівок і експериментальних тварин; біомеханічний 

(математичне кінцево-елементне моделювання) – для розрахування рівнів 

напруження тканин в різних зонах регенерату за умов стабілізації відламків 

кісток різними фіксаторами; статистичний – для верифікації отриманих 

показників. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами 

Дисертаційна робота виконана згідно з планом науково-дослідних робіт 

Державної установи «Інститут патології хребта та суглобів імені професора 

М.І.Ситенка Національної академії медичних наук України» («Дослідити 

ефективність і розробити критерії лікування травматичних та вогнепальних 

ушкоджень грудного та поперекового відділів хребта і їх наслідків», шифр 

теми ЦФ2015.1 НАМНУ, держреєстрація № 0115U003023. У межах теми 

автором проведені експерименти in vitro щодо визначення формоутворення, 

механічних властивостей і структури фібрин-кров’яного згустку). 

Наукова новизна отриманих результатів 

Доповнені наукові знання про закономірності формоутворення 

кісткового регенерату після діафізарного перелому кісток кінцівок. Уперше 

доведено, що фібрин-кров’яний згусток, який утворюється в 

навколовідламковій зоні, є первинним біологічно активним механічним 

каркасом, в якому відбувається проліферація та диференціація клітин із 

подальшим утворенням кісткової тканини. Показано, що малодиферен-

ційовані клітини розташовуються на фібринових перетинках, а їхня 

повздовжня вісь спрямована паралельно волокнам фібрину Уперше в умовах 

іn vitro досліджено утворення фібрин-кров’яного згустку та показано вплив 

на нього механічних факторів (перемішування і тиску). 
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У результаті виконання ультрасонографічних досліджень уперше 

встановлено, що форма та локалізація кісткового регенерату відповідає формі 

та локалізації фібрин-кров’яного згустку. 

Уперше на підставі математичних розрахунків із використанням 

скінченно-елементних моделей вивчено особливості напружено-деформованого 

стану фібрин-кров’яного згустку та окістя в навколовідламковій зоні. 

Максимальну величину напруження фібрину виявлено біля кістки, у 

центральній частині веретена вона зменшувалася, а наближаючись до окістя, 

знову збільшувалася. Встановлено найбільше напруження фібрину в разі 

з’єднання відламків апаратом зовнішньої фіксації за умов і вертикального, і 

поперечного навантаження. У випадку з’єднання відламків пластиною або 

інтрамедулярним блокованим стрижнем рівень напружень фібрину був значно 

меншим. 

Уперше проаналізовано величини лінійних переміщень відламків в 

умовах функціонального лікування діафізарних переломів довгих кісток 

кінцівок ортезом або стрижневим апаратом зовнішньої фіксації. 

Встановлено, що переміщення 13–40 % (від вихідної величини між 

контрольними точками), якщо вони діють на перших трьох тижнях після 

перелому, супроводжуються утворенням суцільного періостального 

кісткового регенерату в 95–98 % випадків. 

На підставі виявлених закономірностей уточнена стадійність 

формоутворення кісткового регенерату після діафізарного перелому, 

сформульовані принципи лікування та удосконалені їх методики. 

Практичне значення отриманих результатів 

На підставі результатів експериментальних, клінічних і теоретичних 

досліджень розроблені методики мінімальноінвазивного функціонального 

лікування пацієнтів із діафізарними переломами кісток кінцівок із 

використанням стрижневих апаратів зовнішньої фіксації. У методиках 

поєднано особливі, взаємопов’язані процедури зіставлення відламків і 

з’єднання їх стрижневим апаратом зовнішньої фіксації, процедуру 
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функціонального навантаження ушкодженої кінцівки, контролю за процесом 

регенерації в разі переломів стегнової та плечової кісток, кісток гомілки. Їх 

використання дало змогу знизити частоту випадків незрощення відламків (які 

потребують додаткового хірургічного лікування) у вказаної категорії 

постраждалих у порівнянні з даними незалежних багатоцентрових 

досліджень, де первинно при лікуванні були застосовані методи зануреного 

(накісткового або інтрамедулярного) остеосинтезу.  

Завдяки накопиченому клінічному досвіду удосконалені конструкції 

пристроїв для зовнішньої фіксації відламків, розроблена технологія їхнього 

виготовлення та налагоджене виробництво. 

Результати дослідження впроваджені в клінічну практику ДУ «Інститут 

патології хребта та суглобів ім. проф. М.І.Ситенка НАМН України», КЗОЗ 

«Харківська обласна клінічна травматологічна лікарня», Військово-

медичного клінічного центру Північного регіону (м. Харків) МО України, 

Національної дитячої спеціалізованої лікарні «ОХМАТДИТ» МОЗ України,  

КЗ «Дніпропетровська обласна клінічна лікарня ім. І. І. Мечнікова», 

Кіровоградської обласної лікарні. 

Особистий внесок здобувача 

Автор самостійно провів вибірку з архіву міжрайонної спеціалізованої 

травматологічної МСЕК за період 2009–2010 роки та проаналізував увесь 

матеріал. Він запропонував ідею  та виконав експериментальне моделювання 

переломів на вівцях, провів макроскопічне пошарове вивчення розмірів 

згустків і відібрав ділянки для гістологічного дослідження. Взяв активну 

участь у створенні математичної кінцево-елементної моделі та аналізі 

отриманих результатів про розподіл напружено-деформованого стану 

фібрин-кров’яного згустку. 

Самостійно пролікував 404 хворих із переломами кісток кінцівок, серед 

яких у 336 виконав хірургічне втручання. Розробив методики лікування 

діафізарних переломів стегнової кістки та кісток гомілки шляхом поетапної 

тракції скелетним витягненням із наступним остеосинтезом стрижневим 
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апаратом зовнішньої фіксації. Розробив методику стимуляції регенерації з 

застосуванням гемостатичної губки. Під час лікування хворих спостерігав 

особливості розташування фібрин-кров’яних згустків біля відламків, 

досліджував форму гематоми та переміщення відламків за допомогою 

сонографії. Проаналізував отримані результати. 

Наукові дослідження виконані в Державній установі «Інститут 

патології хребта та суглобів імені професора М.І. Ситенка НАМН України»: 

гістологічні з аналізу формування фібрин-кров’яного згустку та його 

реорганізації, а також структури регенерату – в лабораторії морфології 

сполучної тканини за консультативної допомоги к.б.н. Ашукіної Н.О., 

біомеханічні з вивчення характеру напружено-деформованого стану тканин у 

навколовідламковій зоні на початкових етапах формування регенерату в разі 

різних способів з’єднання відламків на математичній моделі «відламки – 

згусток – регенерат – фіксатор» – в лабораторії біомеханіки за 

консультативної допомоги наукового співробітника Яреська О.В. Автор на 

підставі аналізу результатів досліджень обґрунтував висновки дослідження. 

Участь співавторів відображено в спільних наукових публікаціях: 

– Попсуйшапка, А. К., Литвишко, В. А., & Боровик, И. Н. (2008). 

Остеосинтез: определение понятий, терминология, классификация, 

направление исследований. Ортопедия, травматология и протезирование, 3, 

98-101 (Особистий внесок автора полягає в уточнені та обґрунтуванні 

доцільності використання основних термінів, які характеризують властивості 

з’єднаного сегмента після перелому певним способом, використавши для 

цього знання інших дисциплін); 

– Попсуйшапка, А. К., Литвишко, В. А., & Подгайская, О. А. (2009). 

Сращение отломков после перелома кости. Международный медицинский 

журнал, 15 (2), 73–80 (Автором особисто проаналізовано джерела наукової 

літератури про регенерацію кістки і, зокрема, ролі в цьому процесі кров’яного 

згустку, навів клінічні спостереження про характер навколовідламкового 

згустку в 34 хворих, висловив припущення про механізм, що скеровує 
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позиційну орієнтацію клітин і колагену утворюваного регенерату); 

– Попсуйшапка, А. К., & Литвишко, В. А. (2010). Лечение 

несросшихся диафизарных переломов конечностей путем стимуляции 

фибриногенеза и создания напряжений регенерирующих тканей. Травма, 11 

(4), 437–440 (Особисто автором прооперовано 12 пацієнтів із застосуванням 

гемостатичної губки та інших фібринутворювальних препаратів в навколо-

відламковій зоні, проаналізовано результати лікування); 

– Попсуйшапка, А. К., Литвишко, В. А., Ашукина, Н. А., & 

Подгайская О. А. (2010). Роль фибринового сгустка и механических 

напряжений в нем в процессе образования первичного костного регенерата 

при переломе кости. Ортопедия, травматология и протезирование, 3 (580), 

22–27. doi: 10.15674/0030-59872010322-27 (Автор особисто прооперував 35 

пацієнтів, вилучив біоптати для гістологічного дослідження і взяв участь у 

їхньому вивченні, провів ультрасонографічне дослідження 

навколовідламкових тканин 6 хворим, зробив висновки про форму та 

мікроструктуру згустків); 

– Литвишко, В. А., Попсуйшапка, А. К., & Боровик, И. М. (2012). 

Внутренние напряжения в конструкциях «отломки – внешний аппарат» и 

«отломки – накостная пластина» при лечении диафизарных переломов. 

Почему разрушается конструкция? Травма, 13 (1), 120–123 (Автор особисто 

пролікував 155 пацієнтів, проаналізував результати лікування 235 хворих, 

взяв участь у розробленні математичних моделей конструкцій «відламки – 

фіксатор» і розрахунках внутрішніх напружень, узагальнив отримані дані та 

зробив висновки про причину руйнування внутрішнього металевого 

фіксатора); 

– Литвишко, В. А., & Ужегова, О. Е. (2012). Лечение диафизарных 

переломов конечностей в условиях травматологического отделения 

притрассовой ЦРБ. Ортопедия, травматология и протезирование, 2 (587), 

68–73. doi: 10.15674/0030-59872012268-73 (Автором особисто пролікував 256 

хворих, проаналізував отримані результати); 
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– Попсуйшапка, А. К., Ужигова, О. Е., & Литвишко, В. А. (2013). 

Частота несращения отломков при изолированных диафизарных переломах 

длинных костей конечностей. Ортопедия, травматология и протезирование, 

1 (590), 39–43. doi: 10.15674/0030-59872013139-43 (Особистий внесок автора 

полягає у виборі пацієнтів для аналізу з протоколів огляду за період 2009-

2010 рр. (70 % матеріалу), проаналізував 762 випадки, первинно рзоглянуті 

членами комісії Міжрайонної спеціалізованої травматологічної МСЕК); 

– Попсуйшапка, А. К., Литвишко, В. А., Ашукина, Н. А., & 

Данищук, З. Н. (2013). Особенности формирования, структурно-

механические свойства фибрин-кровяного сгустка и его значение для 

регенерации кости. Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (593), 

5–12. doi: 10.15674/0030-5987201345-12 (Особистий внесок автора полягає у 

виготовлені приладдя, придбанні матеріалів для дослідів, дослідженні 

процесу утворення фібрин-кров’яного згустку, його стискання, узагальнив 

отримані результати); 

– Попсуйшапка, А. К., & Литвишко, В. А. (2014). Проблемные 

вопросы теории лечения диафизарных переломов. Международный 

медицинский журнал, 20 (3), 76–80 (Особисто автором на підставі власного 

досвіду лікування переломів та іншої наукової інформації сформульовано 

проблемні питання в лікуванні пацієнтів із діафізарними переломами); 

– Попсуйшапка, А. К., Литвишко, В. А., Григорьев, В. В., & 

Ашукина, Н. А. (2014). Лечение несращения отломков кости после 

диафизарного перелома. Ортопедия, травматология и протезирование, 1 

(594), 34–41. doi: 10.15674/0030-59872014134-41 (Особистий внесок автора 

полягає в лікуванні 27 пацієнтів, аналізі матеріалів дослідження); 

– Литвишко, В. А. (2014). Лечение диафизарных переломов бедренной 

кости апаратами внешней фиксации. Ортопедия, травматология и 

протезирование, 2 (595), 16–22. doi: 10.15674/0030-59872014216-22; 

– Попсуйшапка, О. К., Литвишко, В. О., & Ашукіна, Н. О. (2015). 

Клініко-морфологічні стадії зрощення відламків після перелому кістки. 
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Ортопедия, травматология и протезирование, 1 (598), 12–20. doi: 

10.15674/0030-59872015112-20 (Авторові належить ідея експерименту на 

вівцях, його виконання. Ним вивчено морфологічну (макроскопічну і 

гістологічну) картину навколо-відламкових тканин, проведено 

ультрасонографічне обстеження 17 пацієнтів, досліджено терміни зникнення 

рухомості відламків у 242 і особливості фібрин-кров’яного згустку у 43); 

– Литвишко, В. О., & Попсуйшапка, О. К. (2015). Функціональне 

лікування діафізарних переломів гомілки з використанням гіпсової пов’язки 

або стрижневого апарата. Ортопедия, травматология и протезирование, 4 

(601), 91–102. doi: 10.15674/0030-59872015491-102 (Особистий внесок автора 

полягає у викладенні методик лікування переломів кісток гомілки з 

використанням апарата зовнішньої фіксації); 

– Литвишко, В. А., & Попсуйшапка, А. К. (2016). Оскольчатые 

диафизарные переломы и их лечение. Травма, 17 (3), 159–165. doi: 

10.22141/1608-1706.3.17.2016.75802 (Особисто автором проліковано і 

проаналізовано результати лікування 63 пацієнтів, запропоновано робочу 

класифікацію багатовідламкових переломів); 

– Литвишко, В. О., Попсуйшапка, О. К., & Яресько, О. В. (2016). 

Напружено-деформований стан фібрин-кров’яного згустку та окісття в зоні 

діафізарного перелому за різних умов з’єднання відламків та його вплив на 

структурну організацію регенерату. Ортопедия, травматология и 

протезирование, 1 (602), 62–71. doi: 10.15674/0030-59872016162-71 (Автор 

запропонував ідею створення математичної моделі «відламки – згусток – 

фіксатор», взяв участь в аналізі напружень у конструкції, зробив висновки); 

– Попсуйшапка, А. К., Литвишко, В. А., Ашукина, Н. А., & Яковенко, 

С. М. (2016). Переміщення відламків під час лікування діафізарних переломів 

та їх значення для процесу регенерації. Ортопедия, травматология и 

протезирование, 2 (603), 31–39. doi: 10.15674/0030-59872016231-40 

(Особистий внесок автора полягає в дослідженні переміщень відламків у 

пацієнтів за допомогою ультрасонографії. Він запропонував концепцію 
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впливу переміщень відламків на процес регенерації); 

– Литвишко, В. О. (2016). Діафізарні переломи плечової кістки. Як 

лікувати консервативно і коли потрібна операція? Ортопедия, 

травматология и протезирование, 3 (604), 96–103. doi: 10.15674/0030-

59872016396-103; 

– Литвишко, В. А. (2016). Лечение оскольчатых переломов длинных 

костей конечностей апаратами внешней фиксации. Ортопедия, 

травматология и протезирование, 4 (605), 40–46. doi: 10.15674/0030-

59872016440-46; 

– Литвишко, В. О., & Попсуйшапка, О. К. (2017). Формоутворення 

періостального регенерату після діафізарного перелому за порівняльними 

даними ультрасонографії та рентгенографії. Травма, 18 (1), 74–79. doi: 

10.22141/1608-1706.1.18.2017.95593 (Автор особисто провів 

ультрасоногафічні дослідження навколовідламкових тканин у 25 хворих, 

виконав порівняльний аналіз розмірів фібрин-кров’яного згустку на 

ультрасонографічних зображеннях із розмірами періостального кісткового 

регенерату); 

– Popsuishapka, А. K., Lytvyshko, V. А., Ashukina, N. А., Hryhoriev, V. 

V., & Pidgaiska, O. А. (2018). Differentiation mechanisms of regeneration 

blastema cells during bone fracture healing. Ортопедия, травматология 

и протезирование, 2 (611), 78–86. doi: 10.15674/0030-59872018278-86 

(Особистий внесок автора полягає в проведенні традиційних гістологічних 

досліджень біоптаптів навколовідламкової зони 16 пацієнтів, аналізі 7 

клінічних спостережень, узагальненні результатів); 

– Попсуйшапка, О. К., Литвишко, В. О., & Боровик, І. М. (2014). 

Функціональне лікування діафізарних переломів кінцівок із використанням 

стрижневих пристроїв для пружно-стійкого з’єднання відламків (методичні 

рекомендації). Київ: Міністерство охорони здоровя України, Український 

центр наукової інформації і патентно-ліцензійної роботи (Особистий внесок 

автора полягає в розробленні й апробації методик лікування пацієнтів із 
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переломами стегнової кістки з використанням пристроїв зовнішньої фіксації). 

Апробація результатів дослідження  

Результати дисертаційного дослідження оприлюднені на ХV з’їзді 

ортопедів-травматологів України (Дніпропетровськ, 2010); науково-

практичній конференції «Сучасні теоретичні та практичні аспекти 

травматології та ортопедії» (Донецьк–Урзуф, 2011); науково-практичній 

конференції «Сучасні дослідження в ортопедії та травматології (Перші 

наукові читання, присвячені пам’яті академіка О. О. Коржа) (Харків, 2011); 

ХVI з’їзді ортопедів-травматологів України (Харків, 2013); Всеукраїнській 

науково-практичній конференції «Сучасні дослідження в ортопедії та 

травматології (Другі наукові читання, присвячені пам’яті академіка О. О. 

Коржа), (Харків, 2014); щорічній науково-практичній сесії «Впровадження 

наукових розробок у практику охорони здоров’я» (Київ, 2014); науково-

практичній конференції з міжнародною участю «Сучасна тактика медичної 

допомоги при бойових ранах і відкритих переломах кінцівок», (Київ, 2014); 

ХХV симпозіумі польського товариства дитячих ортопедів-травматологів 

(Закопани, 2015); міжобласній науково-практичній конференції 

«Позавогнищевий остеосинтез в сучасній травматології» (Суми, 2016); 

науково-практичній конференції «Актуальні питання сучасної бойової 

травми» (Маріуполь, 2016); 18 Європейському Конгресі ортопедів-

травматологів (EFORT) (Відень, Австрія, 2017); Європейському Конгресі 

ортопедів-травматологів (EFORT), (Барселона, Іспанія, 2018). 

Структура та обсяг дисертації 

Дисертація викладена на 351 сторінках друкованого тексту, 

складається зі вступу, аналізу літератури, розділу «Матеріал і методи», 8 

розділів власних досліджень, висновків, додатків. Дисертація містить 

91 рисунок, 32 таблиці. 
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РОЗДІЛ 1 

НЕЗРОЩЕННЯ ВІДЛАМКІВ КІСТКИ ПІСЛЯ ДІАФІЗАРНОГО 

ПЕРЕЛОМУ ТА ПОГДЯДИ НА КЛЮЧОВІ ПИТАННЯ ПРОЦЕСУ 

РЕГЕНЕРАЦІЇ КІСТКИ (аналітичний огляд літератури) 

 

1.1 Частота незрощення відламків після лікування діафізарних 

переломів кісток кінцівок 

 

Розвиток та удосконалення методів лікування переломів не можливий 

без об’єктивної та неупередженої оцінки процесу формування регенерату. 

Головним критерієм процесу є його кінцевий результат — утворення нової 

кісткової тканини між відламками з механічно адекватною структурою, 

здатною витримувати усі функціональні навантаження. Як критерій процесу 

можна також розглядати і його тривалість.  

Зазвичай, у науковій літературі використовують словосполучення 

«результат лікування», під яким можна розуміти ширший спектр оцінок, що 

стосується не лише процесу регенерації кістки (терміни фіксації, терміни 

зрощення перелому), а й переносимості самої процедури лікування: 

можливість хворого переміщатися, обслуговувати себе тощо (так звана 

якість життя під час лікування). Якщо бути прискіпливим, то результат буде 

залежати не лише від «факторів лікування», а й від захисної реакції 

організму. Тому, якщо брати до уваги чисто біологічну складову процесу, то 

її варто оцінювати насамперед по факту утворення повноцінного регенерату 

(зрощення) або спотвореної регенерації, унаслідок якої не відбувається 

повного відновлення опорної функції кістки (незрощення). 

Усі лікувальні дії лише створюють умови для збереження правильної 

форми кістки, часткового навантаження, які, безперечно певною мірою 

впливають на процес регенерації. Але механізми впливу і його 

спрямованість лишаються не вивченими й існують підстави для наукових 

дискусій. 
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Для лікування пацієнтів із діафізарними переломами кісток кінцівок ми 

використовуємо різні способи фіксації, за яких утворюються біомеханічні 

системи «відламки – фіксатор» із різними механічними властивостями і 

різним діапазоном переміщення відламків один відносно одного. З огляду на 

розвиток індустрії засобів для лікування переломів важливо встановити, яка з 

конструкцій є найбільш біологічно доцільною для забезпечення природнього 

репаративного процесу (із найменшою кількістю ускладнень та 

оптимальними термінами). 

Тому ми вирішили провести аналіз даних літератури по з’ясуванню 

частоти незрощень при лікуванні діафізарних переломів різними існуючими, 

найбільш поширеними способами фіксації. Був використаний інтернет-

ресурс пошукової системи «Goоgle» по ключовому словосполученню «result 

of treatment shaft fractures». Пошукова система вказала 23 600 джерел, серед 

яких були також і переломи інших локалізацій, включаючи велику кількість 

статей про парапротезні переломи. Із них 780 статей стосувалися лікування 

діафізарних переломів кісток кінцівок. Після ознайомлення з їхнім змістом 

(302 оригінали і решта 478 абстрактів) було встановлено, що більшість із них 

(625) присвячено хірургічному лікуванню із використанням накісткового та 

інтрамедулярного блокованого остеосинтезу, 46 — застосуванню АЗФ, 21 — 

консервативному лікуванню ортезом. Решта 88 — це статті по метааналізу 

результатів лікування діафізарних переломів у певних популяційних групах. 

Критерієм подальшого відбору статей була наявність інформації про 

результати частоти випадків незрощення (non-union). Здебільшого статті, 

а також реферати містили розділ «результати», в якому ми шукали відомості 

про наявність і частоту зазначеного ускладнення. Нажаль, це зустрічалося не 

в усіх статтях, автори указували загальну кількість ускладнень, або 

використовували термін delay-union (уповільнене зрощення). 

У результаті було відібрано 24 джерела літератури з вказаною 

частотою незрощення. Залежно від способу з’єднання відламків ми їх 

представляємо у вигляді двох таблиць. У табл. 1.1 наведено частоту 

незрощення після з’єднання відламків накістковою пластиною або 
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інтрамедулярним блокованим стрижнем, у табл. 1.2 — після лікування 

ортезом, гіпсовою пов’язкою або АЗФ, тобто пристроями, які не 

забезпечують жорсткої фіксації відламків.  

Таблиця 1.1 

Частота незрощення відламків після діафізарних переломів кісток 

кінцівок у разі застосування накісткової пластини або інтрамедулярного 

блокованого стрижня за даними аналізу літератури 

Сегмент Автор 
Кількість 

спостережень 

Незрощення, 

% 

Гомілка 

Sitnik A., 2013 [192] 80 9 

Park H.S., 2007 [178] 14 36 

Ueno M., 2006 [196] 4 25 

Gaebler C., 2001 [143] 467 2,6 

Стегно Fernandes A.A., 2016 [140] 63 21 

Плече 

Chao T.C., 2005 [126] 92 21,7 

ElangoM., 2015 [137] 24 16,7 

Srinivas K., 2015 [192] 25 8 

Wali G.N., 2014 [198] 50 8 

Передпліччя 

Haas N., 2001 [147] 387 7,6 

Chapman M. W.,1989 [127] 129 8 

Hadden W.A.1983 [148] 108 6,5 

Stern P., 1983 [194]   64 9,4 

Ring D., 2005 [185] 41 12 

Langkamer W.J., 1991 [166] 108 16 

Таким чином, після лікування діафізарних переломів кісток гомілки 

зануреними фіксаторами частота незрощення складала від 2,6 до 36 %, 

плечової кістки – від 8 до 21,7 %, кісток передпліччя – від 6,5 до 16 %.  

У разі лікування діафізарних переломів кісток гомілки за допомогою 

АЗФ частота незрощень виявлена в діапазоні 2,2–7 %. У випадку лікування 

пацієнтів із переломами плечової кістки функціональною пов’язкою 

(ортезом) ускладнення відмічено у 2,8–12 %. 
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В усіх вказаних джерелах мова йде про результати, отримані на 

особистому клінічному матеріалі, який розглядається в контексті 

застосування якогось конкретного фіксатора. 

Таблиця 1.2 

Частота незрощення відламків після діафізарних переломів кінцівок за 

умов застосування функціональних пов’язок і АЗФ за даними літератури 

Сегмент Автор 
Кількість 

спостережень 

Незрощення, 

% 

Гомілка 

Hay S.M., 1997 [151] 43 7 

PapadokostakisG., 2007 [177] 459 5,2–6,8 

Dall’OcaC., 2010 [133] 35 5,1 

Keeling J.J., 2008 [160] 38 2,22 

Плече 

Rutgers M., 2006 [185] 52 10 

Ali E., 2015 [115] 138 12 

Kopil Mani K.C., 2013 [159] 108 2,8 

Sarmiento A., 2000 [189] 922 3 

Передпліччя Coulibaly M.O., 2015 [131] 70 5,4 

 

До даних, де вказується малий відсоток незрощення, ми ставимося 

критично і з неповною довірою. Наприклад, ми детально проаналізували 

публікацію [147], що вийшла з клініки травматології та реконструктивної 

хірургії Шаріте (Німеччина), в якій наведені результати ретроспективного 

багатоцентрового дослідження (16 центрів) результатів лікування 387 

переломів кісток передпліччя у 272 пацієнтів із використанням накісткової 

пластини з точковою фіксацією (RC – Fix). Автори пишуть, що: «...загалом 

було 32 ускладнення стосовно формування зрощення і на 27 кістках була 

повторна операція, що склало 7 % (27 з 387 переломів …)». Тобто вони 

частоту незрощень розглядають не відносно до кількості хворих, а відносно 

кількості зламаних кісток. Звичайно, якщо розглядати частоту незрощення по 

відношенню до всіх зламаних кісток передпліччя, то цей процент буде 

нижчим, ніж за умов, коли ми це ускладнення розглянемо по відношенню до 
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272 хворих (10 %). Даний факт переконує нас в тому, що до публікацій, в 

яких іде мова про окремий «прогресивний» метод, слід ставитися критично. 

Із власного досвіду значно більша довіра і погодження мають публікації, в 

яких відсоток вказаного ускладнення займає верхню межу. 

Розглядаючи частоту незрощення після діафізарних переломів кісток 

кінцівок, варто згадати деякі авторитетні вітчизняні дослідження 50-60 річної 

давнини. М. П. Новаченко в 1954 році представив результати лікування 

переломів діафіза стегнової кістки скелетним витягненням у 

1021 постраждалого, які лікувалися в ДУ «Інститут патології хребта та 

суглобів ім. проф. М. І Ситенка НАМН України» (645) та лікувальних 

установах Донецького басейну. Середні терміни скелетного витягнення 

становили 28-36 днів, терміни непрацездатності в осіб, зайнятих фізичною 

працею складали 163,5 днів, інших – 125 днів. Погані результати, до яких 

були насамперед віднесені залишкові деформації та незрощення відламків, 

склали 1 % у пацієнтів, яких лікували в інституті, а в інших установах – 7,7 % 

[60, 61]. 

В. Г. Вайнштейн [19] проаналізував результати лікування 1306 хворих 

зі свіжими діафізарними переломами плечової і стегнової кісток, кісток 

передпліччя та гомілки. Пацієнти отримали спеціалізовану допомогу в 

Ленінградському науково-дослідному інституті травматології і ортопедії, 

починаючи з 1950 року: 85,3 % лікували консервативно. 14,7 % — 

хірургічно. Незадовільні результати в разі перелому плечової кістки виявлено 

в 4 % пацієнтів, кісток передпліччя – у 2 %, стегнової кістки — 1,7 %, кісток 

гомілки – 3,4 %. Проаналізувавши результати лікування хворих із відкритими 

діафізарними переломами (190 осіб), встановили частоту утворення 

несправжнього суглоба на рівні передпліччя 14,3 %, стегна — 12 %, 

гомілки – 16 % [20]. За інформацією фахівців цієї самої установи, у процесі 

лікування пацієнтів із діафізарними переломами плечової кістки (76) 

формування несправжнього суглоба відмічено у 2,6 %. При цьому хірургічне 

зіставлення відламків виконано в 13 хворих [18]. 
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Як ми бачимо, частота незадовільних результатів, які в основному 

пов’язані з незрощенням і тоді, коли головним чином лікували переломи 

консервативно, була не високою і не перевищує ті цифри, які надають 

сучасні автори. 

Достовірною можна вважати інформацію стосовно частоти 

незрощення після діафізарних переломів, яка наведена в незалежних 

дослідженнях. Серед переглянутих джерел літератури виявлено статтю 

E. Antonova зі співавт. [116], в якій наведено результати дослідження 

вибірки пацієнтів за календарний 2012 рік, яких проліковано з приводу 

діафізарних переломів кісток гомілки з дослідної бази даних Thomson 

Reuters Marketscan, в якій знаходиться 16 мільйонів людей. Це страхове 

агентство підпорядковане охороні здоров’я США і фіксує витрати на 

лікування. Виявлено, що за аналізований період у США в базі опинилися 

853 хворих старше 18 років із переломом кісток гомілки, серед них 99 

(12 %) мали незрощення, яке обумовило додаткове хірургічне втручання і 

витрату відповідних коштів, що вдвічі перевищували суму на лікування 

пацієнтів, в яких зрощення відбулося в допустимі терміни. Ці дані 

підтверджувалися виплатами страхової компанії на лікування незрощення 

після діафізарного перелому. 

Про те, що незрощення кістки після діафізарного перелому є частим 

ускладненням, опосередковано свідчать виявлені публікації, присвячені 

його лікуванню (табл. 1.3). 

Для лікування незрощень використовують біологічну стимуляцію 

кістковим автотрансплантатом, морфогенетичним кістковим протеїном. 

Фіксацію фрагментів, зазвичай, виконують внутрішніми фіксаторами, 

інколи — апаратом Ілізарова. Публікації, присвячені незрощенню, містять 

значну кількість спостережень, яка приблизно порівнюється з кількістю 

спостережень у разі свіжих переломів. Це свідчить про поширеність 

зазначеного ускладнення у порівнянні, наприклад, з остеомієлітом після 

металоостеосинтезу.  
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Таблиця 1.3 

Перелік публікацій з відомою кількістю хворих із незрощенням 

діафізарного перелому 

Автор, рік публікації 

Локалізація 

перелому, 

кістка 

Період 

спостереження 

Кількість 

пацієнтів 

Зрощення 

%  

Patel V.R., 2000 [179] плечова 1993-2000 16 – 

Marinelli A., 2009 [170] плечова 7 років 57 – 

Bong M., 2005 [123] плечова — 23 – 

Caroli G., 2013 [124] передпліччя 2003–2012 52 – 

Niikura N., 2014 [176] 

усі довгі 

кістки 

кінцівок 

10 років 

102 – 

Анкін М., 2015 [5] гомілкові 2008-2013 143  

Kulkarni V., 2016 [164] плечова 2011-2015 29  

Miske M., 2016 [174] плечова 2011-2015 50  

Begkas D., 2014 [118] гомілкові 2005-2012 42  

Devnani A., 2001 [135] 

гомілкові 

плечова, 

стегнова 

— 

25 100 

Friedlaender G., 2002 

[142] 

гомілкові 
— 

61 85 

Finkemeier C., 2002 

[141] 

стегнова  
— 

39 100 

Ring D., 2004 [185] передпліччя — 35 100 

Hsu T., 2005 [155] плечова  — 105 100 

Hierholzer C., 2006 

[154] 

плечова 
— 

45 100 

Belthur M., 2008 [119] 

гомілкові, 

плечова, 

стегнова 

— 

81 80 

Lin C., 2009 [168] плечова — 86 100 

Berner A., 2011 [120] 

гомілкові, 

плечова, 

стегнова 

— 

– 46 
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Стосовно останнього в переглянутому обсязі публікацій спеціальних 

повідомлень ми не зустріли. У більшості хворих, у яких наступило 

незрощення, на початку був використаний занурений остеосинтез 

(накістковий або інтрамедулярний блокований), значно рідше були 

використані зовнішні апарати. 

Деякі автори [5, 126] вважають, що причиною незрощення стала 

«недостатня механічна стабільність відламків», або «нестабільність фіксації». 

Але при цьому не пояснюють її походження на фоні застосування сучасних і 

досконалих металоконструкцій.  

Після повторного хірургічного втручання з приводу незрощення 

вдається досягти зрощення в 80–100 % за виключенням окремих публікацій, 

де цей відсоток складає 46 % [120]. Це автори пояснюють присутністю 

незрощенням, яке супроводжується дефектом кістки. Досить висока 

ефективність повторного оперативного втручання свідчить, що в основі 

незрощення після більшості діафізарних переломів немає грубих і системних 

порушень регенераторного процесу кістки, на що можна було б списати 

відсутність позитивного ефекту від першого втручання. 

Залишається нез’ясованим важливе питання щодо термінів видалення 

зануреного фіксатора. У літературі воно особливо не висвітлюється. Деякі 

фахівці рекомендують орієнтуватися на стан зрощення відламків та суб’єктивне 

відношення пацієнта до факту імплантованого фіксатора. Хоча за 

рекомендацією АО це доцільно виконувати не раніше року після операції. Але 

через цей термін видалення фіксатора ускладнюється, тому деякі автори навіть 

рекомендують їх залишати в організмі пацієнта назавжди [24]. Ми бачимо іноді, 

що фіксатори не видаляють у зв’язку з відсутністю повноцінного кісткового 

регенерату. 

Таким чином, аналіз даних літератури за останні 15 років показав, що 

найпоширенішим методом для лікування пацієнтів із діафізарними 

переломами кісток кінцівок є занурений остеосинтез накістковими 

пластинами різних модифікацій або інтрамедулярним блокованим стрижнем. 
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Методи консервативного лікування переломів або за використанням АЗФ 

застосовують значно рідше. Водночас аналіз результатів лікування за 

критерієм частоти випадків незрощення показав, що її показники 

коливаються в межах : 

- від 2,6 до 36 % – після застосування накісткового й інтрамедулярного 

блокованого остеосинтезу діафізарних переломів; 

- від 2,2 до 7 % – після застосування АЗФ 

- від 3 до 12 % – після застосування ортезу (переважно при діафізарних 

переломах плечової кістки). 

Отже, незважаючи на значні коливання в показниках, що отримали 

автори, ми бачимо, що при малоінвазивному і консервативному методах 

лікування діафізарних переломів частота незрощень не вища, ніж після 

застосування методик, які передбачають відкрите зіставлення відламків та 

з’єднання їх зануреним фіксатором. Навіть навпаки, відмічено, що при 

останньому в чотирьох публікаціях він перевищує 20 %. Проведений аналіз 

по критерію частоти незрощення відламків не показує переваг зануреного 

остеосинтезу над консервативним та малоінвазивним способами фіксації. 

 

1.2 Режим фіксації відламків та процес їхнього зрощення  

 

Популярність зануреного остеосинтезу серед травматологів і 

стриманість по відношенню до консервативних і малоінвазивних засобів 

лікування діафізарних переломів спонукає нас до пошуку мотивів, які лежать 

в основі такого «перегину». Це важливо, особливо, якщо на це дивитися з 

позиції постраждалої людини. Заради чого треба виконувати коштовну і з 

певним відсотком можливих ризиків операцію? 

Основним аргументом на користь накісткового та інтрамедулярного 

блокованого остеосинтезу є досягнення так званого стабільного з’єднання 

відламків. І надалі продовжуються розробки, які спрямовані па підвищення 

міцності з’єднання фіксатору з відламками [192]. Одночасно ми зустрічаємо 

сучасні публікації, в яких незрощення пов’язують з нестабільністю фіксації 
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відламків [5, 126]. Сучасна ідеологія AO/ASIF передбачає принцип стабільної 

фіксації відламків при діафізарному переломі. Але додатково впровадила 

поняття відносної стабільності відламків. Тобто такої фіксації, при якій 

можлива їх певна рухомість [23]. Виходячи з даного посилу запропонований 

так званий мостоподібний остеосинтез, при якому, на думку авторів, 

відбуваються допустимі деформації відламків зі стимуляцією регенерації.  

Вже давно встановлено, що регенерація кісткової тканини після 

діафізарного перелому при жорсткому з’єднанні відламків відрізняється від 

регенерації при застосуванні консервативних способів, де їх рухомість 

зберігається [51]. Різниця полягає в тому, що при рухомості відламків 

формується виражений періостальній регенерат, а при жорсткому їх з’єднанні 

кістковий регенерат має утворитися переважно в міжвідламковій зоні. Факт 

встановлений, але повного пояснення йому не має. Остаточної відповіді на 

питання: який варіант загоєння слід вважати більш раціональним, відповідно, 

теж не має.  

Механічний вплив на тканини регенерату насамперед реалізується 

через переміщення відламків один відносно іншого та деформування і 

напруження тканин, що їх з’єднують. Зупинимось спочатку на переміщенні 

відламків, що можуть мати місце при різних способах лікування. Дане явище 

вивчали лише окремі вчені. Наводимо їхні дані (табл. 1.4). Отримані дані 

показують, що в разі застосування всіх фіксувальних пристроїв, включаючи і 

занурені, існує рухомість відламків, але вона суттєво відрізняється за 

величиною приблизно в межах двох порядків (від 0,013 до 16 мм). 

Найбільшими є переміщення при з’єднанні відламків зовнішнім апаратом і 

природно виникає питання: шкідливі чи корисні вони для процесу 

регенерації кістки? Переміщення відламків один відносно другого пов’язано 

з деформуванням тканин, що знаходяться між відламками і їх зв’язують між 

собою. Вони насамперед деформуються на розтягнення і на стискання. Хоча 

існують і інші види деформацій: зсуву, об’ємні. Указані деформації 

формують і змінюють стан їх внутрішнього напруження, яке, з нашої точки 

зору, можна розглядати як фактор, що безпосередньо впливає на тканини 

регенерату. 
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Таблиця 1.4 

Дані про переміщення відламків при різних способах їх фіксації 

Автори, рік публікації 
Спосіб фіксації 

відламків 

Матеріал та методи 

дослідження 

Характер та величина 

навантаження, вид 

переміщення 

Величина 

переміщень 

Попсуйшапка О. К., 1991 

[77] 

функціональна 

повʼязка 

пацієнти з діафізарним 

переломом; 

R-графія при навантаженні  

кінцівки і без 

фізіологічне 

навантаження 

кінцівки, кутова 

деформація 

гомілка 2°–6° 

плече 6°–170 

стегно 8°–240 

Бец Г. В. [12, 13, 14] 
стрижневий 

апарат 

експеримент на фізичній 

моделі 

осьове навантаження, 

лінійні переміщення 

до 5 мм 

Дубас В. І., 2001 [93] 
стрижневий 

апарат 

біофізична модель «відламки 

– гомілка – апарат», осьове  

навантаження 

осьове навантаження, 

лінійні переміщення 

4–6 мм 

Рубленик І. М.,  

Шайко-Шайковський О. Г., 

Васюк В. Л., 2003 [99] 

інтрамедулярні 

блоковані  

фіксатори, 

накісткова 

пластина 

біофізична модель 

«фіксована стегнова кістка з 

переломом» 

величина прогину при 

дії поперечно 

направленої сили 

2 ± 0,45 мм 

2,8 ± 0,52 мм 

Боровик І. М., 2007, 2010  

[16, 76] 

стрижневий 

апарат 

біофізична модель «зламана 

стегнова кістка, фіксована  

апаратом» 

осьове і поперечне 

навантаження, лінійні 

переміщення 

до 16 мм 

Билинский П. И.,  

Чаплинский В. П.,  

Андрейчин В. А., 2013 [15] 

накісткова  

пластина 

кінцево-елементна модель  

«відламки – гомілка – 

пластина» 

осьове і поперечне 

навантаження 

0,013–0,07 мм 

Kerchaw C. J.,  

Cunningham J.,  

Kenwright J., 1993 [162] 

стрижневий 

апарат 

постраждалі з діафізарним 

переломом гомілки 

осьове навантаження, 

лінійні переміщення 

0,6 мм 
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Ми вважаємо, що визначення впливу переміщення відламків на процес 

формування регенерату при лікуванні перелому є одним із основних питань 

травматології, яке має визначати доцільність і правомірність застосування 

тих чи інших засобів лікування.  

Ряд авторів вважають, що для загоєння перелому доцільна невелика 

рухомість відламків, що зараз складає науковий базиз АО. Деякі користуються 

терміном «мікрорухомість» [15]. 

При цьому вони посилаються на дослідження A. A. Goodchip, 1985 

[145], J. Kenwright, 1991 [161], L. E. Glaes, 1998 [129], L. E. Glaes, 1999 [130, 

152]. Це дуже цікаві і оригінальні дослідження, на результатах яких варто 

зупинитися. Спочатку A. A. Goodchip та J. Kenwright [114] провели 

експеримент на 12 вівцях, коли на відламки плечової кістки штучно 

прикладали стискальні зусилля з частотою 0,5 Гц (що приблизно відповідає 

ритму ходьби) за допомогою зовнішнього апарату з пневматичним 

механічним пристроєм і встановили, що механічне подразнення стимулювало 

регенерацію на відміну від контролю. Пізніше J. Kenwright і співавт. [161] 

опублікували результати подібного клінічного експеримента. Досліджено 80 

постраждалих із переломом кісток гомілки, яких лікували з використанням 

АЗФ. У 23 хворих створювали режим осьової мікрорухомості за допомогою 

пневматичного приводу з частотою 0,5 Гц і амплітудою 1 мм (за аналогією з 

експериментом на вівцях). Решта 57 хворих склали контрольну групу. 

Вимірювали в процесі лікування жорсткість сегмента, оцінювали 

рентгенологічну картину та результати лікування. За швидкістю збільшення 

жорсткості, термінам загоєння перелому, частотою рефрактур та появи 

періостального регенерату група хворих, яким використано осьове механічне 

подразнення, мала переваги. Автори зробили припущення, що існують певні 

межі корисного напруження, які виникають у разі переміщень з амплітудою 1 

мм і дії сили 20–30 кг. Також вони, виходячи з отриманих даних, 

припускають, що перші дні або тижні є періодом, коли відбувається 

стимуляція остеогенезу. 
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Група дослідників з міста Ульм (Німеччина) опублікувала низку статей 

з вивчення впливу механічного фактору на процес регенерації кістки [130, 

152]. В одній із них розглянуто 3 аспекти. По-перше, ними було проведено 

експериментальне дослідження на 8 тваринах (вівцях). Після поперечної 

остеотомії плеснової кістки відламки з’єднували зовнішнім апаратом із 

кільцевими опорами, які були рухомо зв’язані за допомогою спеціального 

перетворювача для реєстрації осьових переміщень відламків. Упродовж 8 

тижнів систематично реєстрували величину переміщення за допомогою 

спеціального пристрою. Після вказаного терміну тварини були виведені з 

експерименту і вивчена гістологічна будова регенерату. Другий аспект: 

орієнтуючись на форму регенерату, проведено скінчено-елементне його 

моделювання з кінцями відламків для розрахунку розподілу напружень в 

ньому. Третій аспект: проведено експеримент із культурою остеобластів 

людини по впливу на їх розташування деформацій колагенової основи, на 

якій вони розмножувалися. 

Розрахунки та їхні співставлення з гістологічними результатами 

показали, що найкращі умови для зрощення були, якщо поздовжні 

деформації регенерату були меншими за 5 %, а гідростатичний тиск у ньому 

був більшим за 0,15 МПа. Тобто малі міжфрагментарні рухи сприяють 

загоєнню кістки шляхом створення певних біомеханічних умов. Але 

найважливіші результати, на нашу думку, стосуються «поведінки» 

фібробластів у культурі під дією розтягнення середовища, в якому вони 

розмножуються. Встановлено, що відсоток клітин, орієнтованих в напрямку 

деформації середовища зростав за збільшенням напруження. У разі 

розтягнення на 12 % реакція вирівнювання клітин було максимальним, а на 

1 % — клітини розташовувалися хаотично (рис. 1.1). Реакція клітин на 

вирівнювання починала проявлятися лише після деформування середовища 

більш ніж на 4 %.  

Результати дослідження вказують на активізацію регенерації за умов 

осьових переміщень відламків, яка виражається в збільшенні об’єму 
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утворюваних тканин. В останній роботі також вказано, що в усіх 

експериментах наступила стабілізація відламків в терміни 8 тижнів 

незалежно від того, на яку відносну величину (1 або 8,8 %) відбувалося їх 

переміщення. Різниця спостерігалась лише в розмірах регенерату та його 

клітинно-тканинний структурі.  

 

  
а б 

Рис. 1.1. Орієнтація остеобластів у культурі за умов циклічного 

розтягнення основи на 12 % (а) і 1 % (б) [129]. 

 

Спроба авторів з’ясувати механізм диференціації клітин через різний стан 

напруження в зонах регенерату шляхом математичного моделювання з нашої 

точки зору не зовсім ефективна. І ось чому. Справа в тому, що стан 

внутрішнього напруження тієї чи іншої субстанції залежить в першу чергу від її 

механічних властивостей і конкретно від модуля Юнга і коефіцієнта Пуасона. 

Дані показники для зрілих тканин людини: компактної і губчастої кістки, 

хряща, зв’язок досліджені і є відомими. Але стосовно тканин регенерату, стан 

напруження яких більше всього нас цікавить: грануляційної та фіброзної, на яку 

посилаються автори, даних не має. Тому зазначені автори використали досить 

умовні значення, приймаючи, що модуль Юнга грануляційної тканини 

становить – 1, а фіброзної – 2. Відповідно такі ж умовні отримані розрахункові 

дані. Але з даних робіт витікає дуже важливий посил про те, що можливо 

існують межі корисного напруження тканин, які знаходяться в стані активної 

проліферації, синтезу колагену та міжклітинної речовини. 
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Усі зазначені автори вважають, що допустимою і такою, що стимулює 

процес зрощення є незначна рухомість відламків, яка знаходиться в межах 

1 мм. І це зрозуміло, оскільки вони саме таку величину переміщень задавали 

фіксувальним пристроєм як в експерименті на вівцях, так і у хворих. 

Доцільно звернути увагу на експериментальні дослідження 

О. К. Попсуйшапки [76, 77], проведені на 17 собаках. У 6 тварин після 

поперечної остеотомії плечової кістки відламки фіксували стрижньовим 

одноплощинним апаратом, в якому зовнішня опора посередині мала шарнір з 

можливістю кутових переміщень в одній площині по 150 в одну та іншу 

сторони. У інших 6 тварин після такої ж остеотомії, відламки фіксували 

стрижневим апаратом з пружною зовнішньою опорою у вигляді пластини зі 

склопластику, яка теж могла деформуватися переважно в одній площині. У 

двох тварин реєстрували кутові деформації зовнішньої опори за допомогою 

тензодатчика на 1, 2 і 3 добу після перелому. З’ясувалося, що у всіх тварин з 

фіксацією відламків апаратом з пружною зовнішньою опорою наступило 

зрощення на відміну від тварин, де опора була металевою, а рухи в шарнірі 

були обмежені до 30 %, у них зрощення відламків не відбулося. При 

реєстрації деформацій опори під час ходьби тварин було встановлено, що у 

випадках застосування склопластикової опори, вони по частоті та величині 

амплітуди суттєво перевищували показники, коли використовували металеву 

опору з шарніром. При наявності металевої опори з шарніром, відбувалася 

одноплощинна деформація в момент опори тварини на пошкоджену кінцівку, 

у склопластиковій опорі деформування відбувалося постійно і з амплітудою 

приблизно в 2–3 рази більшою. Даний експеримент довів, що чим більші по 

величині і частоті пружні деформації сегменту, тим значно вище вірогідність 

формування повноцінного суцільного періостального регенерату. 

Останнім часом опублікована робота [14], в якій досліджено 

переміщення відламків великогомілкової кістки при лікуванні 13 хворих з 

гвинтоподібним переломом стрижневим зовнішнім апаратом на протязі 

перших 10 тижнів. Встановлено, що початкова величина повздовжнього 
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переміщення склала в середньому 2,3 мм і зменшувалася до її відсутності 

впродовж 8–10 тижнів. Цікавим було те, що автори на 8 тижні за рахунок 

спеціальної зовнішньої опори збільшували можливість осьового переміщення 

відламків, залишаючи попереднім режим навантаження кінцівки. При цьому 

реєстрували як збільшення переміщення, так і появу болі в місці перелому. 

Вони зробили висновок про те, що біль пов’язана з навантаженням 

регенерату і для його тренування доцільно на 6 тижні знижувати ригідність 

зовнішнього апарата. 

Отже, в травматологічному науковому середовищі поступово 

формується гіпотетична концепція, в якій є намагання розкрити механізми 

впливу переміщень відламків і напружень тканин регенерату на процес 

загоєння перелому і, яка, можливо, змінить деякі із існуючих на сьогодні 

принципів лікування діафізарних переломів. 

 

1.3 Стадійність процесу зрощення перелому 

 

Для аналізу були взяті монографії, учбові посібники, керівництва, 

журнальні публікації, а також інтернет-ресурс www.ncbi.nlm.nih.gov./pubmed/ 

за словосполученням «callus formation stage». Виявлено 308 публікацій з 

використанням даного словосполучення. Після їх аналізу відібрано 6, які 

прямим чином стосувалися стадій регенерації кістки після перелому. 

Інформація, щодо стадійності процесу зрощення відламків різних авторів 

наведена в табл. 1.5. 

Незважаючи на певні розбіжності у визначенні початкової стадії 

процесу, послідовність наступних явищ, в цілому всі автори вбачають 

приблизно однаково — це проліферація та диференціація клітин, утворення 

остеоїду і кісткових трабекул, адаптаційна перебудова новоутвореної 

губчастої кістки. Невизначеність стосується першої, початкової стадії 

процесу. Вона містить значну кількість явищ і інших процесів різної 

природи, які по різному оцінюються авторами наявних концепцій. По-перше, 
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це стосується початку процесу, які дуже відрізняються. Одні віддають 

пріоритетність некробіозу і катаболізму [43, 68], інші — запаленню [46, 68, 

167, 192], а дехто — крово- та лімфовиливу [34, 68]. 

Таблиця 1.5 

Дані про стадійність процесу зрощення відламків за даними різних 

авторів 

Автор 

Рік 

публі

кації 

Характер 

дослідже-

ння 

Стадія 

1 2 3 4 

Зайчен-

ко І. Л. [34] 

1958 Експери-

мент, 

кролі 

1-ша – крово-лімфовилив, утворення на 

його місці великої кількості клітин (3–5 

днів); 

2-га – поява клітин, що розмножуються, 

початок формування різних тканин (6–10 

днів); 

3-тя – поява хрящової, остеогенної та 

фібробластичної тканин (10–15 днів); 

4-та – формування остеоїду (16–20 днів); 

5-та – спонгізація остеоїду; 

6-та – перебудова в компактну кістку. 

Маркс В. О. 

[38] 

1962 Експери-

мент, 

тварини 

1-ша – руйнування тканин, некробіоз і 

некроз; 

2-га – запалення; 

3-тя – некробіоз і некроз тканин 

перифокальної зони; 

4-та – утворення регенераційної бластеми; 

5-та – фібро-, хондро- та остеобластична 

диференціація регенераційної бластеми. 

Формування провізорної мозолі; 

6, 7, 8-ма – перебудова провізорних 

тканин. 
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Продовження таблиці 1.5 

1 2 3 4 

Корж А. А., 

Белоус А. М., 

Панков Е. Я. 

[43] 

1972 Експери-

мент, 

тварини 

1-ша – катаболізм тканинних структур, 

диференціація та проліферація клітин. 

2-га – утворення та диференціація 

тканинних структур; 

3-тя – утворення ангіогенної кісткової 

структури; 

4-та – утворення пластинчатої кісткової 

структури. 

Каплан А. В., 

Русанов А. В.,  

Виноградова Т.

 П., Смолянин-

ников А. В., 

(1959) [37] 

1979  1-ша – утворення мезенхімальної 

тканини, «желеподібний» первинний 

клей; 

2-га – диференціація клітин і утворення 

колагенових структур; 

3-тя – остеоїд; 

4-та – звапнення остеоїду і формування 

остеоїдного мозоля; 

5-та – перебудова мозоля зі заміщенням 

незрілих структур. 

Корж Н. А.,  

Дедух Н. В. 

[46] 

2006 Гістоморфо

логічне 

дослідженн

я + дані 

літератури 

1-ша – запалення (0–5 днів); 

2-га – диференціація клітин із 

формуванням тканиноспецифічних 

структур (4–10 днів); 

3-тя – реорганізація тканинних 

структур і мінералізація (9–25 діб); 

4-та – ремоделювання (25–50 діб); 

5-та – результат (45 діб і більше) 

Sfeir C., Ho 

L., Doll B. A., 

Azari K.,  

Hollinger J. O. 

[191] 

2005 Аналіз  

208 статей 

1 – запальна фаза (48 год – 1 тиждень); 

2 – реконструктивна фаза; 

3 – фаза ремоделювання 



56 

З’ясування та визначеність початкової стадії важлива для клінічної 

практики, оскільки це дає підставу для прийняття доленосних рішень в плані 

лікувальних заходів. Висловимо свої критичні зауваження стосовно існуючих 

формулювань стосовно першої стадії.  

За визначенням (вікіпедія) процес — послідовна зміна станів, тісний 

зв’язок закономірних, що ідуть один за одним стадій розвитку і являють 

собою безперервний єдиний рух. 

Ані крововилив, ані некроз вряд чи слід відносити до процесу 

зрощення. Їх правильніше вважати причиною, яка запускає цей процес 

(регенерацію). З нашої точки зору початком процесу слід вважати явища, що 

знаменують початок утворення нової субстанції. Так, початком процесу 

можна розглядати реакцію запалення, яка розвивається відразу після 

альтерації. Але і з приводу цієї точки зору також є заперечення. 

Власне поняття «запалення» — узагальнююче, яке включає в себе 

низку явищ: набряк, гіперемія, інфільтрація. Усі вони супроводжують процес 

зрощення, але з різним рівнем інтенсивності. Окрім того, реакція запалення 

виникає в живих тканинах, які оточують зону альтерації (що по суті є їх 

реакцією), що не зовсім топічно співпадає з середовищем, де формується 

нова кісткова тканина. Ми схильні вважати, що запалення — це окремий 

процес, який протікає паралельно процесу зрощення і його правильніше 

розглядати як інструмент, або допоміжний процес, за участю якого 

відбувається формування регенерату. 

Зазначені стадії базуються на морфологічних дослідженнях і описують 

стан тканин на тому чи іншому етапі. Це представляє процес зрощення в 

констатуючому форматі, його типовий перебіг або його девіації. Головним 

же для травматології як науки є знання про механізми переходу однієї стадії 

в наступну, що формує необхідний порядок, завдяки якому утворюється 

повноцінний кістковий регенерат. 

Ключовими питаннями, які можуть прояснити механізми 

формоутворення нової кістки після перелому є наступні: 
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- що спрямовує диференціацію клітин в хондробластичному і 

остеобластичному напрямках? 

-  що регулює формоутворення механічно адекватної структури нової 

кісткової тканини? 

По першому питанню існують певні наукові дані. І. Кромпехер вважав, 

що напрямок диференціації мезенхімальних клітин пов’язаний з умовами 

їхньої оксигенації, тобто присутністю поряд із ними новоутворених судин 

[49]. Сьогодні проведені дослідження, які довели прямий зв’язок ангіоґенезу 

з остеогенезом [30, 50, 112, 149, 158, 185]. І надалі тривають пошуки щодо 

механізмів, які відповідають за спрямованість росту судин. Виділений 

специфічний фактор (VEGF), який міститься в ендотелії судин і тромбоцитах 

[9, 122, 173, 185]. Іншим поясненням остеогенної диференціації мезенхі-

мальних клітин є дія так званих кісткових морфогенетичних білків (КМБ), 

що виділяються в результаті руйнуванні кісткової та деяких інших тканин 

[134, 150]. Існує ще одна думка, суть якої полягає в тому, що диференціація в 

напрямку остеобластів детермінована в певному пулі стовбурових клітин, що 

знаходяться в кістковому мозку та окісті [26, 74]. Такі клітини можуть 

передавати свої властивості іншим прилеглим клітинам. 

Нарешті, слід відмітити, що більшість вказаних робіт проводяться 

в галузі експериментальної біології та медицини, а їх автори здебільшого 

біологи, морфологи, біохіміки, біоінженери, яким отримані результати важко 

пов’язати безпосередньо з практикою лікування переломів. Кожний вивчає 

окремий фактор, певною мірою його ідеалізуючи, але для загального 

уявлення його впливів на процес зрощення необхідна клінічна наукова 

діяльність. Тобто, спостерігається ситуація, коли автор або група авторів 

успіх в лікуванні перелому пов’язує з використанням певного фактора у 

формі біологічного препарату (КМБ, культура стромальних клітин тощо) і 

цим культивує в практикуючих лікарів, а також хворих уявлення про 

чудодійну методику лікування. Наш погляд на проблему інший. Безперечно, 

всі вказані фактори існують активно і цілеспрямовано впливають на процес 

утворення нової кісткової тканини. Але їхній вплив насамперед необхідно 
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зрозуміти в контексті природного перебігу процесу зрощення відламків у 

людини. Усі фактори при переломі, зазвичай, присутні і їхній вплив має бути 

реалізованим, але також можливі ситуації, коли цього не відбувається. Ми не 

враховуємо того, що наявні фактори мають взаємодіяти в часі та просторі та 

можливі неспівпадіння з негативними наслідками. Також можлива ситуація, 

коли необхідний для процесу фактор штучно пригнічений або вилучений 

нашими діями під час лікування. 

Отже, ми вважаємо в своїй роботі пріоритетним вивчення взаємодії 

факторів, які й регулюють по суті процес зрощення. Немає взаємодії — немає 

відповідного процесу. Зрозумівши процес, ми можемо виявити й усвідомити 

свої неправильні дії та удосконалити лікування.  

У дослідженнях важлива роль має належати лікарям-клініцистам, які, 

знаючи теоретичні та експериментальні результати, здатні їх інтегрувати в 

практику лікування переломів, визначивши їхнє дійсне місце в процесі. 

 

1.4 Роль крововиливу в загоєнні перелому 

 

Знання механізмів впливу крововиливу або, точніше факторів, що 

містяться в елементах крові, на початок процесу регенерації кістки після 

перелому, мають визначати лікувальну тактику. 

У цьому плані необхідно зробити посилання на експериментальні 

дослідження О. К. Хелімського [110], який встановив, що « …выпавшие нити 

фибрина становятся своеобразным остеопластическим материалом. Переходя 

через стадию превращения в коллагеновые волокна, пропитываясь солями 

извести, они превращаются сначала в своеобразную волокнистую 

остеоидную ткань, а затем в костную ткань...». 

Професор В. О. Маркс [67, 68] при гістологічних дослідженнях 

біоптатів, взятих у хворих з переломами, звернув увагу, що формування 

кісткових балочок регенерату відбувається саме навколо і поблизу 

екстравазатів. Він також спостерігав в експериментальних дослідженнях 

заміщення фібринових волокон на колагенові на початкових етапах 
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регенерації кістки після перелому. Доречно нагадати, що його докторська 

дисертація по вивченню загоєння діафізарного перелому заснована на 

експериментальному переломі у 1040 тварин різних еволюційних видів. 

У 1965 році Л. А. Рипях у Харківському медичному інституті захистив 

докторську дисертацію про роль крові та її компонентів на регенерацію 

кісткової тканини. В ній, зокрема, доведено, що введення в зону перелому 

кролям і хворим лейкоцитарної маси та цільної крові прискорювало зрощення, 

а введення нативної сироватки позитивного ефекту не давало [96]. 

В останні два десятиріччя встановлено, що в механізмах регуляції 

процесів неоангіогенезу та проліферації остеогенних клітин приймають участь 

біологічно активні фактори: фактор росту ендотелію судин (VEGF) [156, 183], 

трансформувальні фактори росту (TGF) [173], кісткові морфогенетичні білки 

[175], тромбоцитарний фактор росту (PDGF) [183]. Зазначені фактори 

містяться в тромбоцитах та інших клітинах крові. Ці результати 

експериментально-теоретичної медицини знайшли своє практичне 

застосування спочатку в стоматологічній імплантології і останнім часом 

починають використовувати для лікування переломів кісток [28, 35]. Зокрема 

встановлено, що за умов хірургічного лікування перелому параосальне 

розміщення аутофібрину призводить до утворення в цьому місці кісткового 

регенерату [28]. 

Слід звернути увагу, що здобута інформація використовується в 

напрямку розробки вартісних засобів стимуляційної терапії і імплантології, які 

мають комерційну складову. Водночас, знання про біологічно активні фактори 

крові не знаходять практичного використання при повсякденному лікуванні 

переломів. Практичні лікарі особливо не звертають увагу на 

навколовідламкову гематому в тому сенсі, про який іде мова. Як правило її 

видаляють при відкритому зіставленні відламків, часто застосовують вакуумне 

дренування післяопераційної рани. Крововилив частіше розглядають як 

небезпечне явище, що може перейти в інфекційно-гнійне ускладнення. 
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Вивчаючи дане питання в науковій літературі, ми звернули увагу на 

наступний факт. Всі автори, які розглядають початок регенерації після 

перелому не розмежовують стан гематоми і стан фібрин-кров’яного згустка. 

Як правило, вони все це називають «гематомою» [46, 192]. На нашу думку, 

це різні стани, і кожний із них займає своє окреме місце в процесі регенерації 

кістки. Зовсім недавно опублікована робота, в якій досліджена локалізація 

фактору росту ендотелію судин (VEGF) у навколовідламкових тканинах у 

разі перелому в людини [29]. Встановлено, що концентрація зазначеного 

фактора спостерігається саме у фібрині, що утворився навколо відламків. 

Також він міститься й у фібрині, отриманому шляхом центрифугування 

аутокрові, але розподіл його по об’єму згустку відрізняється від того, що 

утворився біля відламків. Результати даного дослідження показують, що 

фактор, який необхідний для запуску процесу зрощення перелому, природно 

присутній у фібриновому згустку. І питання в тому, щоб ним скористатися а 

не зупинити його утворення або видалити його під час «лікування». 

 

За матеріалами розділу опубліковано: 
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Сращение отломков после перелома кости. Международный медицинский 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ 

 

2.1 Визначення частоти виникнення незрощення й уповільненого 

зрощення відламків після діафізарних переломів довгих кісток за 

матеріалами Міжрайонної спеціалізованої травматологічної МСЕК 

 

Харківська міжрайонна МСЕК видає свідоцтво особам працездатного 

віку та працюючим пенсіонерам, які отримали травми опорно-рухової 

системи, головним чином — переломи. 

Дослідження проводили впродовж 2011 року і для аналізу відібрано 

матеріали комісій, які проходили в період з січня 2008 до грудня 2010 року (за 

3 роки). 

Вибірку проводили на основі протоколів засідання комісії з огляду 

постраждалих, які містили паспортні дані пацієнта, інформацію про первинне 

або повторне направлення, наявність групи інвалідності, а також відомості про 

проведені лікувальні заходи (походження травми, методи лікування, дати 

хірургічних втручань з їх назвою, ступінь порушень функції ушкодженої 

кінцівки). Протокол містив діагноз на момент огляду та експертний висновок. 

Для прикладу наводимо формулювання діагнозу зі зазначенням методик 

лікування постраждалої А. (протокол № 160, від 20.10.2010). 

«Багатовідламковий перелом лівої стегнової кістки зі зміщенням після 

металоостеосинтезу накістковою пластиною та гвинтами, що не зрісся після 

первинної операції на лівому стегні 29.06.2010 р.; перелом лівої 

великогомілкової кістки в середній третині зі зміщенням без видимого 

кісткового зрощення на тлі металоостеосинтезу (МОС) стрижневим апаратом 

29.06.2010 р. Перелом, що зростається зі зміщенням середньої третини лівої 

малогомілкової кістки. Контрактура лівого колінного суглобу, больовий 

синдром. Виражені порушення функції опори і ходьби. Травма не виробнича, 

20.06.2016 р. (дорожньо-транспортна пригода)». 
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За період 2008–2010 роки комісією було оглянуто 1 399 пацієнтів із 

діафізарними переломами довгих кісток кінцівок, із них у 160 були множинні 

переломи або переломи, які поєднувалися з ушкодженням інших органів 

(політравма). Для аналізу були відібрані 762 хворих із діафізарними 

переломами довгих кісток (гомілка, стегно, плече, передпліччя).  

Спеціалізована медична допомога надавалася в лікарнях м. Харкова 

(457 хворих) і в центральних районних лікарнях міст Харківської області: 

Чугуїв, Ізюм, Куп’янськ, Зміїв, Лозова, Красноград, Балаклея, Н. Водолага 

(305 хворих). 

Стан процесу зрощення відламків в протоколах (діагнозах) комісії був 

сформульований наступним чином: 

- перелом, що зростається, коли через 4 міс. після його виникнення 

клінічні та рентгенологічні ознаки свідчать про сприятливий перебіг процесу 

зрощення; 

- перелом, що зростається уповільнено, коли через 4 міс. і більше 

виявлено ознаки, які не дозволяли прогнозувати одужання хворого в 

найближчі 2–3 міс. Водночас ці ознаки не давали підстави для зміни обраної 

методики лікування. Частіше за все, це, коли були відсутні рентгенологічні 

ознаки утворення суцільного кісткового регенерату в між та 

навколовідламковій зонах, але клінічно положення відламків зберігалося 

стабільним; 

- перелом, що не зрісся, коли були наявні ознаки, які свідчили про 

відсутність утворення суцільного кісткового регенерату (збереження щілини 

між відламками на рентгенограмі, наявність рухомості відламків, міграція 

або перелом фіксатора, поява кутової деформації сегменту). 

Діагноз «несправжній суглоб» або «тугий несправжній суглоб» 

виставляли в тому випадку, коли через 6–8 міс. і більше після травми мали 

місце наступні ознаки: просвітлення на рентгенограмі по лінії перелому, 

ущільнення кінців відламків, періостальні розростання кісткової тканини, 

наявність кутової рухливості відламків різної амплітуди. Несправжній суглоб 
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розглядали як окремий варіант незрощення і тому даний стан окремо не 

розглядали при аналізі. Тобто, при аналізі «несправжній суглоб» входив до 

групи хворих, у яких був «перелом, що не зрісся». 

 

2.2 Загальна характеристика постраждалих та особливості 

методики клініко-рентгенологічного обстеження 

 

Клінічна частина дисертації базується на особистому досвіді автора 

лікування 404 хворих, які перебували на стаціонарному та амбулаторному 

лікуванні в КЗ «Чугуївська центральна районна лікарня ім. М. І. Кононенка» 

в період з 2006 по 2017 роки. Додатково в роботі також використаний 

клінічний матеріал ДУ «ІПХС ім. проф. М. І. Ситенка НАМН», де було 

проліковано 38 пацієнтів, і Харківської клінічної обласної травматологічної 

лікарні (15 хворих), який був наданий для наукового аналізу на підставі 

угоди про наукову співпрацю вказаних установ. Частині з цих пацієнтів 

проводили спеціальні дослідження в умовах ДУ «ІПХС ім. проф. 

М. І.Ситенка НАМН», зокрема ультрасонографію зони перелому, 

гістоморфологічне дослідження біоптатів навколовідламкових тканин, 

вилучених під час хірургічного втручання.  

Розподіл хворих по характеру патології та локалізації перелому в 

кожній з установ наведено у табл. 2.1, з якої виходить, що більшість 

постраждалих зі свіжими діафізарними переломами довгих кісток кінцівок 

отримували лікування в травматологічному відділенні Чугуївської 

центральної районної лікарні. Необхідно відмітити, що районний центр м. 

Чугуїв розташований на трасі Харків–Довжанський і, окрім надання 

допомоги мешканцям району, дуже часто лікарня вимушена госпіталізувати 

та надавати спеціалізовану ургентну травматологічну допомогу 

постраждалим в дорожньо-транспортних пригодах з інших регіонів України.  

Ті пацієнти, яких проліковано в ДУ «ІПХС ім. проф. М. І.Ситенка 
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НАМН», здебільшого мали вже ускладнену патологію у вигляді перелому, який 

не зрісся, вже через 5 міс. і більше після його виникнення.  

Пацієнти з переломами, що не зрослися, теж були включені в 

дослідження, оскільки й вони як прояв порушення процесу регенерації кістки 

були джерелом для інформації про закономірності утворення регенерату після 

діафізарного перелому кісток кінцівок.  

Загалом хворих зі свіжими переломами було 387 осіб, із переломами, 

які не зрослися – 70. 

Таблиця 2.1 

Розподіл пацієнтів за локалізацією переломів і клінічним закладом, де 

вони отримали лікування 

Характер патології та 

локалізація переломів 

Кількість пацієнтів за клінічним закладом 

Разом 

КЗ 

«Чугуївська 

центральна 

районна 

лікарня» 

ДУ «ІПХС 

ім.проф. 

М. І. Ситенка 

НАМН» 

Харківська 

обласна 

клінічна 

травматоло-

гічна лікарня 

Діафізарний перелом 

стегнової кістки 
90 – – 90 

Діафізарний перелом 

кісток гомілки 
180 2 1 183 

Діафізарний перелом 

плечової кістки 
83 9 – 92 

Діафізарний перелом 

кісток передпліччя 
22 – – 22 

Переломи, що не 

зрослися (усі 

сегменти) 

29 27 14 70 

Загалом 404 38 15 457 
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2.3 Особливості клініко-рентгенологічного обстеження пацієнтів із 

діафізарними переломами кісток кінцівок 

 

Ніхто не буде заперечувати проти того, що переломи відрізняються між 

собою по об’єму руйнування кісткової тканини та оточуючих м’яких тканин. 

У класифікації АО зроблений розподіл переломів на різні типи, в основу 

якого покладена ознака форми та розміри площини зламу кістки. Але чи буде 

правильним судити про тяжкість перелому на підставі лише форми та 

розмірів площини його зламу? Свого часу О. К. Попсуйшапка запропонував 

робочу класифікацію фіксованості відламків кісток після діафізарного 

перелому [67], яка заснована на величині первинного зміщення відламків, 

величині їх кутової рухомості та ще деяких ознаках. Беручи їх за основу, ми 

продовжили даний методичний підхід щодо деталізації тяжкості ушкоджень 

на сегментах гомілки та плеча.  

Даючи оцінку тяжкості перелому, ми виділяємо ті пріоритетні ознаки, 

від яких можуть залежати перебіг процесу утворення регенерату. Відомі 

наступні анатомо-функціональні особливості діафізарної частини кістки. 

Кровопостачання компактної кістки в основному здійснюється з басейну 

судин, які проходять у прилеглих м’язах. Від них відходять гілочки, які 

перфорують окістя, проникають у компактну кістку і далі утворюють мережу 

в гаверсових каналах (рис. 2.1).  

Таким чином, м’язи з корковим шаром кістки мають єдину систему 

кровопостачання. Під час перелому, а точніше при первинному переміщенні 

відламків один відносно іншого, відбувається відшарування (відрив) м’язів 

від їх кінців. Чим більше зміщення, тим більший протяг та  площа 

відшарування і, відповідно, більший об’єм кістки залишається без 

кровопостачання. Причому, є підстави вважати, що на поширеність зони 

ішемії компактної кістки мало впливає те, що відшарування м’язів 

відбувається над окістям. В обох випадках відбувається розрив гілочок, що 

відходять від внутрішньом’язових артерій. До того ж, якщо відламки 
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зміщаються на значну відстань (наприклад, на повний поперечник по 

ширині) то відбувається розрив внутрішньокісткової артерії, яка є 

магістрального типу і це також спричиняє порушення кровопостачання 

додаткових територій кістки. 

 

 

Рис. 2.1. Анатомічні особливості системи кровопостачання окістя та 

зовнішнього шару компактної кістки [25]: 1 — центральний канал остеону, 2 

— окістя, 3 — компактний шар кістки, 4 — губчаста речовина кістки, 5 — 

жовтий кістковий мозок, 6 — остеон, 7 — остеоцити, 8 — кровоносні судини. 

 

Отже, провідною ознакою, яка може свідчити про об’єми порушення 

судин в навколовідламковій зоні є величина первинного змішення відламків 

один відносно іншого. В свою чергу від об’єму порушення кровопостачання 

залежить перебіг процесу зрощення відламків (терміни, частота ускладнень). 

Тому, оцінюючи тяжкість перелому і припускаючи прогноз 

подальшого процесу його загоєння, ми звертали увагу по-перше на ознаку 

первинного зміщення відламків та підпорядковані їй інші ознаки. 

Щоб скласти уявлення про об’єм руйнування тканин в зоні перелому 

досліджували наступні симптоми. Наводимо їх у порядку інформативної 

значущості. 
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Симптом величини первинного зміщення відламків. Після огляду 

постраждалого та пальпації зон, в яких припускали ушкодження, призначали 

рентгенографію сегмента з центрацією променю на місце перелому. 

Рентгенографію виконували за умов фіксації кінцівки шиною Крамера. 

Зазвичай, рентгенограма фіксувала максимальне зміщення відламків 

у результаті міотонічної больової реакції. 

Використовували відносну величину зміщення відламків один відносно 

іншого по ширині по рентгенографічній проекції, на якій вона була 

максимальною. Для спрощення користувалися наступною градацією станів 

зміщення: 

- зміщення відламків до 1/3 поперечника діафіза; 

- зміщення відламків від 1/3 до повного поперечника діафіза; 

- зміщення відламків на повний поперечник з можливим зміщенням 

по довжині (рис. 2.2). 

 

Рис. 2.2. Схема, що ілюструє градацію величини зміщення відламків по 

ширині. 

 

Механогенез перелому. Детально з’ясовували зі слів постраждалого 

механізм дії травмувального агента з метою уявити рівень енергії та 

напрямок сили, що діяли на кінцівку. 

Наявність підшкірних гематом у ділянці перелому. Даний симптом 

свідчить про обсяг ушкодження окісно-м’язового футляру навкруги кінців 

відламків. У випадку незначного первинного їхнього зміщення, зазвичай, 



68 

гематома локалізована поблизу перелому, покрита товстим шаром м’яких 

тканин і її неможна побачити. У разі об’ємного руйнування м’язів, значного 

переміщення відламків, гематома поширюється до підшкірної жирової 

клітковини та чітко візуалізується. 

Симптом деформації сегмента. Після зняття транспортної шини 

спостерігали за появою деформацій сегменту, які виникали пасивно під дією 

маси дистального фрагменту або в результаті міотонічної реакції. Наприклад, 

при переломі кісток гомілки після видалення транспортної шини може відразу 

з’явитися зовнішня ротація дистального фрагменту, що свідчить про суттєве 

пошкодження окісно-м’язового футляру. Або стопа може зберігати правильне 

положення без додаткової фіксації, що свідчить про фіксаційну дію оточуючих 

м’яких тканин. При переломі плечової кістки після зняття транспортної шини ми 

спостерігали появу кутової деформації сегменту внаслідок рефлекторної 

міотонічної реакції. Її вершина була направлена назовні наперед. Величина була 

різною від ледь помітної до 45°–50° і вказувала на те, наскільки м’які тканини, 

що оточують кінці відламків, здатні їх утримувати. 

Під час даних маніпуляцій (зняття транспортної шини, перекладання 

постраждалого, утримання кінцівки і т. п.) можна також спостерігати симптом 

поперечних переміщень відламків, який відчувається пальпаторно у вигляді 

клацання. Наряду з цим існують випадки, коли можна реєструвати лише кутове 

деформування сегменту з невеликою амплітудою 5°–7°.  

Проаналізувавши вказані клінічні та рентгенологічні симптоми, ми 

складали уявлення про об’єм відшарування та розриву м’яких тканин навколо 

кінців відламків, що давало можливість прогнозувати їх можливу «поведінку» 

і виходячи з цього обирали спосіб лікування. Особливе значення ми приділяли 

дослідженню симптому рухливості відламків на етапах лікування переломів 

діафіза. По-перше, це дослідження було доступно при застосуванні зовнішніх 

пов’язок, ортезів або зовнішніх стрижневих апаратів, а, по-друге, наявність або 

відсутність рухливості відламків, а також терміни її зникнення, об’єктивно 

свідчили про перебіг процесу їх зрощення.  
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2.4 Оцінювання форми й особливостей розташування фібрин-

кров’яного згустку в навколовідламковій зоні в пацієнтів із 

діафізарними переломами кісток кінцівок 

2.4.1 Інтраопераційні дослідження 

 

Проводили цілеспрямовано візуальну оцінку стану навколовідламкових 

тканин при виконанні операції відкритого зіставлення відламків у 

43 постраждалих зі свіжим закритим діафізарним переломом. Це були 

постраждалі зі закритим переломом, у яких виникла необхідність проведення 

відкритої їх репозиції. Фіксацію відламків в цих випадках виконували АЗФ 

(39) або накістковою пластиною (4). Серед них переломів стегнової кістки 

було 12, гомілки — 25, плеча — 4, передпліччя — 2. Терміни після травми 

складали від 2 годин до 18 діб. 

Пошарово розрізали тканини над місцем перелому, звертаючи увагу на 

їх інфільтрацію кров’ю. Після розкриття навколовідламкового «простору» 

візуально оцінювали і по можливості реєстрували фотокамерою наступні 

ознаки: 

- наявність (або відсутність) кров’янистої рідини в 

навколовідламковому просторі, її приблизний об’єм; 

- форму, об’єм та локалізацію фібрин-кров’яного згустку(ів). 

 

2.4.2 Ультрасонографічні дослідження  

 

Метою дослідження було встановлення форми та розмірів 

навколовідламкової гематоми, і фібрин-кров’яного згустку на початкових 

етапах лікування перелому.  

Ультрасонографічне дослідження проведено 25 постраждалим із 

діафізарними переломами кінцівок наступної локалізації: плечова кістка — 

13, кістки гомілки — 4, стегнова кістка — 8. По терміну проведення 

дослідження розподілялися наступним чином: 2–6 доба після травми — 
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4 дослідження, 7–14 доба — 16 досліджень, 15–21 доба — 10. Усього було 

виконано 30 досліджень з урахуванням того, що у одного хворого 

ультрасонографію провели тричі, і у двох — двічі.  

У мобільних хворих з переломами плечової кістки або гомілки 

обстеження проводила лікар УЗ діагностики Яковенко С. М. на 

стаціонарному сонографі «Tosiba Aplio-500» (ДУ «ІПХС ім. проф. 

М. І.Ситенка НАМН»). Був використаний лінійний датчик 5–12 Гц.  

У постраждалих з переломом стегна, що знаходилися на ліжковому 

режимі в Чугуївській центральній районній лікарні, використовували 

переносний сонограф SLE-100» (Литва) з лінійним датчиком 5–7,5 Гц. 

Дослідження передбачало оцінку форми, розмірів та ехогенної 

структури тканин, що оточували перелом: м’язи з окістям, крововилив, а 

також фібрин, що знаходився в стані організації. Методика передбачала 

реєстрацію повздовжнього (а) і поперечного (б) розмірів гематоми або фібрин-

кров’яного згустку (рис. 2.3). 

 

 

Рис. 2.3. Визначення розмірів навколовідламкової гематоми (фібрин-

кров’яного згустку) в ультрасонографічному зображенні у хворого Г., 46 

років, амб. карта № 787901, з переломом плеча на 7-му добу після травми: 

повздовжній розмір (а), поперечний розмір (б). 
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У подальшому порівнювали форму та розміри зони фібрин-кров’яного 

згустку з відповідними параметрами новоутвореного періостального 

кісткового регенерату в рентгенологічному зображенні. 

 

2.5 Методи дослідження рухомості відламків на етапах лікування 

перелому 

2.5.1 Клінічні прийоми 

 

При лікуванні переломів зовнішніми апаратами або ортезами ми 

клінічно досліджували рухомість відламків. Це було необхідно з практичної 

точки зору для оцінки перебігу процесу їх зрощення та визначення терміну 

застосування фіксатора. Одночасно вивчення даного симптому було при 

науковому аналізі. Використовували наступні прийоми. 

Тест на наявність кутової деформації великогомілкової кістки. 

Пацієнт розташовував нижню кінцівку горизонтально на столі для гіпсування 

або перев’язок (за умов знятої гіпсової пов’язки або демонтованих зовнішніх 

опорах стрижневого апарата). Пацієнта просили підняти кінцівку догори, 

щоб п’ята відірвалась від опорної поверхні та при цьому слідкували чи 

з’явиться кутова деформація гомілки в сагітальній площині, чи ні (рис. 2.4).  

 

Рис. 2.4. Схема проведення тесту на пасивне (без додаткового зусилля) 

деформування зламаної великогомілкової кістки. 



72 

Можливі два варіанти: або передній контур гомілки не змінює свою 

форму, або виникає його деформація з вершиною в зоні перелому. Останній 

варіант свідчить про те, що утворений регенерат не здатний утримувати масу 

дистального фрагменту без деформування. 

Якщо під час виконання цього тесту деформація не виявлялася (перший 

варіант), переходили до наступного тесту, який полягав у прикладенні 

додаткових зусиль на гомілку. Пацієнта просили зігнути кінцівку в 

колінному та кульшовому суглобах приблизно під прямим кутом, п’ята при 

цьому спиралася на поверхню, на якій він сидить або лежить. 

Дослідник прикладає зусилля в поперечному напрямі, намагаючись 

деформувати великогомілкову кістку в сагітальній площині і при цьому 

одночасно візуально та пальпаторно реєстрував появу кутових деформацій 

(якщо вони були). Лікар розташовував пучку І пальця над лінією перелому, 

щоб мати можливість відчути переміщення відламків на вершині деформації 

(рис. 2.5). 

 

Рис. 2.5. Схема виконання тесту перевірки кутового деформування 

зламаної великогомілкової кістки за умов прикладання додаткових зусиль. 

 

Під час виконання цього тесту можлива реєстрація наступних явищ: 

- відчути пальцями переміщення відламків; 

- побачити і тактильно відчути кутову деформацію великогомілкової 

кістки. Або не відчути і не побачити деформації великогомілкової кістки. 

При переломах плечової кістки тест на рухомість перевіряли 

наступним чином. Плече знаходиться в вертикальному положенні, 

передпліччя зігнуто під прямим кутом, м’язи розслаблені. Лікар однією 
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кистю утримує проксимальний відламок безпосередньо над переломом, а 

іншою береться за надвиростки плеча і робить спробу деформувати сегмент 

під кутом у фронтальній та сагітальній площинах (рис. 2.6).  

При переломах стегнової кістки тест на рухомість відламків проводили 

в положенні пацієнта лежачи на спині. Кистю однієї руки утримували 

проксимальний відламок над самим переломом, а другою, тримаючи гомілку 

за надкісточкову зону, прикладали деформуючі зусилля у фронтальній 

площині (рис. 2.7). Коліно знаходилося в повному розгинанні.  

 

  

Рис. 2.6. Дослідження рухомості відламків у разі перелому плечової 

кістки. 

 

 

Рис. 2.7. Вигляд кінцівки під час дослідження рухомості відламків у 

разі перелому стегнової кістки. 
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У разі лікування переломів за допомогою стрижневих апаратів для 

дослідження рухомості відламків ми також використовували стрижні, які 

були загвинчені у них. Після видалення зовнішньої опори (або зовнішніх 

опорних модулів) прикладали ті самі зусилля, що описані вище, але при 

цьому слідкували за положенням стрижнів, що вистояли. За наявності 

кутової рухомості були помітні їхні переміщення у просторі. Їх також було 

можливо використовувати як важелі для репродукції деформації сегмента 

(рис. 2.7). 

 

2.5.2 За допомогою ультрасонографії 

 

Дослідження переміщень відламків за умов функціонального 

навантаження за допомогою ультрасонографії виконані у 26 пацієнтів із 

діафізарними переломами плечової (8), стегнової (8) і великогомілкової (10) 

кісток, які були розділені на три групи залежно від способу фіксації відламків 

та характеру патологічного стану.  

Перша група — 8 постраждалих зі свіжими переломами плечової 

кістки, яких лікували консервативно з використанням шинно-полотняного 

ортеза [59].  

Друга — 12 постраждалих зі свіжими переломами стегнової кістки та 

кісток гомілки, в яких фіксацію відламків виконали апаратом зовнішньої 

фіксації.  

Третя — 6 хворих з переломами, що не зрослися.  

У хворих першої і другої груп переміщення відламків досліджували на  

5–18 добу після травми або операції, у хворих третьої групи — через 6–8 міс. 

після перелому. Були використані сонограф «Toshiba Aplio-500» з лінійним 

датчиком 5–12 Гц, а також переносний фонограф «SLE-110» з лінійним 

датчиком 5–7,5 Гц. 

Переміщення відламків у процесі консервативного лікування 

діафізарних переломів плеча досліджували так: хворий знаходився в 
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положенні сидячи і утримував передпліччя пошкодженої кінцівки зігнутим 

під прямим кутом. Відкривали зовнішню поверхню плеча, розстібнувши 

ортез, на ній розташовували датчик і знаходили зону перелому. Лікар 

додатково руками утримував пошкоджене плече, імітуючи фіксувальну дію 

ортеза під час напруження м’язів (рис. 2.8).  

 

 

Рис. 2.8. Загальний вигляд процедури дослідження переміщень 

відламків у хворого з діафізарним переломом плечової кістки. 

 

На кожному із відламків виділяли контрольну точку і фіксували їх 

положення на екрані. Зазвичай, це був край одного та другого відламку. Далі, 

не змінюючи положення датчика, хворий виконував ізометричне напруження 

м’язів плеча і при цьому повторно фіксували положення контрольних точок. 

В обох позиціях заміряли відстань між точками (рис. 2.9).  

Окрім реєстрації зміни положення контрольних точок, проводили лінії 

по компактному шару відламків та виміряли кутові взаємовідносини між 

ними. Нас цікавили лінійні переміщення між обраними точками in vivo, щоб 

установити відносну величину поздовжньої деформації тканини, що 

знаходиться між ними. Ми відмітили, що за умов навантаження відбувалося 

як збільшення відстані між контрольними точками, так і її зменшення, що 

було пов’язано з напрямком кутової деформації.  
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Рис. 2.9. Ультразвукова реєстрація переміщення контрольних точок 

у хворого Ч. з переломом плечової кістки на 18-ту добу після травми. 

 

Окрім реєстрації переміщень відламків за умов ізометричного 

напруження м’язів, визначали переміщення також під час виконання 

пасивних рухів у ліктьовому суглобі. Але в останньому випадку вони були 

значно меншими, тому в розрахунках використовували показники, отримані 

під час ізометричного напруження м’язів. 

У разі переломів стегнової кістки або кісток гомілки, які лікували 

апаратом зовнішньої фіксації, переміщення відламків реєстрували за 

максимально можливого осьового навантаження кінцівки. Хворий 

знаходився в положенні стоячи, стопа опиралася на підлогу. Датчик 

розташовували по зовнішній або передній поверхні стегна, на гомілці — по її 

передньо-внутрішній поверхні. Фіксували на екрані відстань між 

контрольними точками в положенні без опори на кінцівку та за максимально 

можливої опори (до появи болю або до повної опори). За таких же умов 

досліджували рухомість відламків і у хворих із незрощенням після 

металоостеосинтезу.  

 

2.6 Пристрої для фіксації відламків кісток 

 

Для лікування постраждалих були використані пристрої виробництва 

ПП «Ортопак», які були раніш запропоновані О. К. Попсуйшапкою [85] і на 
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які отримано Свідоцтво про Державну реєстрацію (№ 10276/211, згідно з 

наказом Держклінінспекції МОЗ України від 15.03.2011 р.). У подальшому 

під час виконання поданої роботи ці вироби були удосконалені, створені 

методики їхнього використання за умов різних видів переломів. Враховуючи, 

що саме зазначені пристрої були застосовані під час лікування більшості 

пацієнтів, наводимо їхній опис із зазначенням конструктивних особливостей. 

Пристрої розроблені та впроваджені в медичну практику України [84, 102]. 

Вони виробляються у двох виконаннях.    

Перше (І) виконання: пристрій для пружно-стійкого з’єднання 

відламків при переломах кінцівок. Пристрій складається з трьох основних 

частин (рис. 2.10): стрижні, що вгвинчують у кістку (1), зовнішня опора (2) і 

затискачі для з’єднання стрижнів з опорою (3) і призначений для з’єднання і 

утримання кісткових уламків після одночасного їхнього зіставлення. 

Стрижень має ділянку різьблення для введення в кістку, яка виконана 

у вигляді конуса для підвищення ефективності з’єднання. На кінці різьбової 

частини є дві поздовжні прорізі з різучою кромкою, яка призначена для 

нарізування різьблення в кістковій тканині. 

Зовнішня опора виготовлена зі склопластику, покрита фарбою і має 

пружні властивості, за рахунок чого досягається зниження локальних 

напружень у місцях з’єднання стрижнів із кістковою тканиною, що знижує 

імовірність їхнього перелому за умов дії циклічних навантажень. Пружна 

зовнішня опора в поєднанням з пружними стрижнями забезпечує ефект 

пружно-стійкого з’єднання відламків, що під час функціональних 

навантажень ушкодженої кінцівки створює умови для виникнення 

напруженого стану в навколовідламкових тканинах, в яких відбувається 

регенерація.  

Затискач складається з 7 елементів і дає можливість надійно скріпляти 

введенні в відламки стрижні з зовнішньою опорою у великому просторовому 

діапазоні, що суттєво спрощує виконання операції остеосинтезу.  

Пристрій виготовлений у двох варіантах.  
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Перший призначений для лікування діафізарних переломів кісток 

гомілки та плеча. Зовнішня опора в ньому має діаметр 12 мм, їх комплект 

складає три опори довжиною 250, 300 і 350 мм, довжина стрижнів 80, 100, 

120, 140 мм. 

 

  

 
 

Рис. 2.10. Загальний вигляд пристрою для пружно-стійкого з’єднання 

відламків. 

1 

1 
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Другий призначений для лікування переломів стегнової кістки (але 

може бути використаний і при переломі гомілки, якщо вона великих 

розмірів). Він відрізняється від першого тим, що комплектується двома 

опорами 350 і 400 мм і стрижнями довжиною 120, 140, 160 мм.  

Пристрій для пружно-стійкого з’єднання відламків у разі переломів 

кісток кінцівок має певні конструктивні особливості:  

- стрижень, що вгвинчується в кістку, має конічну різьбову частину 

та спеціальний профіль різьблення, який забезпечує надійне і тривале 

з’єднання з кісткою;  

- з’єднувальний вузол дає можливість фіксувати стрижні до 

зовнішньої опори в різних положеннях, що суттєво полегшує операцію та 

дозволяє створювати конструкції «відламки – апарат» різної геометричної 

конфігурації; 

- пружні властивості зовнішньої опори і титанових стрижнів 

забезпечують умови для формування періостального кісткового 

регенерату та знижують концентрацію напружень на вході стрижнів у 

кістку, що зменшує вірогідність їхніх переломів. 

Друге (ІІ) виконання: пристрій для пружно-напруженого з’єднання 

кісткових відламків із можливістю її дозованого переміщення.  

Пристрій складається з трьох основних частин (рис. 2.11): стрижні, 

що вгвинчуються в кістку (1), зовнішніх опорних модулів (2), які 

збирають з пластин різної форми та розмірів та різьбових штанг з гайками 

(3).  

Пристрій призначений для з’єднання, утримання та дозованого 

переміщення відламків при лікуванні переломів та деформацій кінцівок.   

Конструкція пристрою передбачає стандартний набір пластин з 

отворами (рис. 2.12), з яких шляхом з’єднання утворюють опорні модулі 

різної конфігурації відповідно сегменту, довжині відламків і механічному 

ефекту, що необхідно створити (корекція кутової деформації, компресія, 

дистракція).  
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Рис. 2.11. Загальний вигляд пристроїв для пружно-напруженого 

з’єднання відламків з можливістю їх дозованого переміщення: а) 

конфігурація для гомілки, б) конфігурація для стегна  
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Рис. 2.12. Набір пластин, з яких збираються опорні модулі пристрою. 

 

Дане виконання пристрою призначено головним чином для лікування 

діафізарних переломів, що не зрослися, коли необхідно виконати поступове 

усунення деформації і стимулювати процес регенерації шляхом створення 

напружень (на стиснення або на розтяг) в зоні контакту відламків. Також 

може бути використаний для лікування свіжих переломів, при яких І 

виконання пристрою не підходить. Пластини сконструйовані таким чином, 

щоб можна було створювати максимально ефективну геометричну форму 

системи «відламки – апарат», яка надійно протидіє деформуванню сегменту 

при функціональному навантаженні кінцівки і водночас забезпечує 

можливість напружень тканин регенерату. Стрижні, що вгвинчуються в 

кістку мають два види різьблення, один — для введення в кістку і другий, 

який займає його зовнішню частину — для з’єднання з зовнішнім модулем. 

Переміщення відламків один відносно другого виконують шляхом зміни 

довжини різьбових штанг, що з’єднують модулі. 

 

2.7 Експериментальні дослідження на тваринах 

 

По-перше, для того, щоб отримати повну інформацію про 

структуризацію фібрин-кров’яного згустку в навколовідламковому просторі, 

а також для з’ясування процесів, що протікають в різних ділянках, нам 

знадобився експериментальний перелом. В даному випадку ми могли без 
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обмежень побачити, оцінити форму, розміри та локалізацію фібрин-

кров’яного згустку, а також вибрати необхідні ділянки для 

гістоморфологічного дослідження. 

По-друге, нас цікавила динаміка процесу на ранніх етапах загоєння 

перелому і зокрема джерела, з яких відбувається утворення мезенхімальних 

клітин. 

Для експерименту відібрали 8 дорослих овець породи каракульська 

курдючна масою 35–40 кг у ТОВ «Зоря» (генеральний директор 

А. М. Кравцов). Усім тваринам в умовах ветеринарного пункту на території 

вівцекомплексу виконували закритий перелом правої стегнової кістки під 

знеболюванням (седазин внурішньом’язово, бутомідор внутрішньовенно) за 

участю ветеринарного лікаря Орленка А. О. Розташовували стегно на двох 

підставках і наносили удар металевим кийком масою 1,5 кг у поперечній 

площині. Фіксацію відламків додатковими пристроями не проводили. Усі 

вівці через 1–2 години після перелому починали активно рухатися, 

спираючись на три кінцівки. Вони знаходились в окремому приміщенні, 

вживали воду та їжу. Із експерименту тварин виводили через 5 годин (2 

вівці), 1 добу (2 вівці), 4 доби (2 вівці) та 15 діб (2 вівці). Проведення 

експериментів затверджено комісією з біоетики ДУ «ІПХС ім. проф. 

М. І. Ситенка НАМН» (протокол № 109 від 29.10.2012 р.) відповідно до 

правил «Європейської конвенції захисту хребетних тварин, що 

використовуються в експериментальних та інших наукових цілях» [33]. 

Після виведення тварини з експерименту видаляли ушкоджену 

кінцівку, після чого поздовжньо пошарово розтинали м’які тканини стегна, 

обережно відкривали зону перелому, поетапно фіксуючи розташування 

фібрин-кров’яних згустків у навколовідламковій зоні цифровою 

фотокамерою.  

Для гістологічного дослідження брали шматочки тканини з наступних 

ділянок:   

- м’язи з фіксованим до них фібрин-кров’яним згустком;  
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- згусток, який утворився в кістковомозковому каналі з прилеглим 

кістковим мозком;  

- фібрин-кров’яний згусток, розташований в центральній частині 

навколовідламкового простору. 

2.8 Експериментальні дослідження in vitro 

 

Дослідження проводили з венозною кров’ю трьох здорових 

добровольців віком 30, 48 і 62 років. З кубітальної вени набирали 6 порцій 

крові (по 3 мл) в шприци об’ємом 5 мл так, щоб в них не знаходилося кульок 

повітря. Канал голки перекривали. Три порції були контрольними, їх 

поміщали на спеціально виготовлений стенд (рис. 2.13) вертикально голкою 

вниз і залишали в стані спокою. Інші три порції піддавали механічному 

впливу.  Стан крові або фібрин-кров’яного згустку (у відповідній парі 

шприців: контроль та при дії механічного фактора) оцінювали через 30 

хвилин, 3 години і 24 години після забору крові.  

 

 
 

Рис. 2.13. Стенд для фіксації шприців з кров’ю для створення 

підвищеного тиску в них. 
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По закінченню зазначеного часу поршень зі шприцу витягували разом 

із вмістом і поміщали на лист паперу з міліметровою розміткою. Візуально 

оцінювали консистенцію крові або форму згустку. 

Третій варіант механічного впливу полягав у створенні тиску на кров 

напруженою гумовою оболонкою. Для цього набирали в шприц 3 мл крові, 

яку одразу ж переливали в гумову ємкість (пальцеву частину гумової 

рукавички). Резинову ємкість зав’язували ниткою таким чином, щоб кров у 

ній опинилася під підвищеним тиском, який створювався розтягнутою 

гумою. Під тиском гумова ємкість з кров’ю приймала форму круглої кулі.  

Метою даного експерименту було простежити, чи змінюється тиск в 

гумовому резервуарі при переході рідкої крові в гелеподібний стан (фібрин-

кров’яний згусток).  

Об’єкти поміщали на міліметровий папір і вимірювали їх розміри 

фотометрично, камерою, що знаходилася на штативі в одному і тому ж 

положенні. Зміна розмірів дозволяла судити про зміну тиску.  

Стан фібрин-кров’яного згустку в гумових оболонках оцінювали через 

24 години після забору крові.  

Після вилучення згустків добової давності реєстрували їх форму 

фотокамерою та досліджували на деформацію при односторонньому 

стисненні. Для цього виготовили спеціальний пристрій, який складався з 

двох пластин з легкого матеріалу (пінополістеролу), здатних переміщатися 

одна відносно іншої по напрямних стійках. Згусток поміщали між 

пластинами і чинили на нього поетапне дозований тиск вантажами. При 

цьому реєстрували зміну його форми фотометрично з вимірюванням його 

вертикального розміру лінійкою (рис. 2.14). 

У кожного з волонтерів кров брали тричі. Першу серію порцій крові (6) 

досліджували на вплив тиску, другу (6) — на перемішування і третю (3) — на 

тиск в гумовій оболонці.  

Всього було виконано 9 експериментів з використанням 39 порцій 

крові. 
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Рис. 2.14. Дослідження фібрин-кров’яного згустку на одностороннє 

стиснення 

 

2.9 Гістологічні дослідження 

 

У 16 хворих під час хірургічного зіставлення відламків кісток був 

вилучений матеріал для гістологічного дослідження, який містив фібрин-

кров’яний згусток. У трьох випадках згусток був взятий із прилеглою 

материнською тканиною (окістя, м’язи). За термінами після перелому вони 

розподілялися так: 1-ша доба — 3 пацієнти, 2–5 діб – 8 і 11–18 діб – 5.  

Крім того, гістологічному дослідженню підлягали фрагменти тканини, 

вилучені з навколовідламкової ділянки перелому стегнової кістки 

експериментальних тварин, а також згустки добової давності, отримані в 

експерименті in vitro з крові людини. 

Гістологічні дослідження виконані в лабораторії морфології сполучної 

тканини ДУ «ІПХС ім. проф.М. І. Ситенка НАМН» за консультативної 

допомоги канд. біол. наук Ашукіної Н. О. Виділені біоптати фіксували в 10 % 

нейтральному формаліні, проводили декальцинацію в 4 % азотній кислоті, 

зневоднювали в спиртах висхідної концентрації та суміші спирту з ефіром 

(1 : 1), заливали в целоїдин. Виготовлені гістологічні зрізи забарвлювали 

гематоксиліном та еозином, пікрофуксином за Ван-Гізоном й аналізували під 

світловим мікроскопом «Olympus BX 63». Фотографували гістологічні 

згусток 

направляюі 

стойки 

пластина з 

пінополістеролу 
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препарати за допомогою цифрової камери DP73 (Olympus) із використанням 

програмного забезпечення «Cell Sens Dimention 1.8.1» (Olympus, 2013).  

Під час гістологічного аналізу фібрин-кров’яних згустків, отриманих in 

vitro з крові людини, вивчали їхню структуру в периферійних і центральних 

ділянках на поздовжніх зрізах.  

У випадку оцінювання післяопераційного матеріалу пацієнтів і 

експериментальних тварин ретельно досліджували матеріал на межі 

материнської (життєздатної) тканини та фібрин-кров’яного згустку на ранніх 

етапах формування регенерату. Особливу увагу звертали на структуру 

фібрину, місце і термін появи фібробластів та остеобластів, судин, їх 

просторову орієнтацію. 

 

2.10 Дослідження напружено-деформованого стану фібрин-

кров’яного згустку й окістя в зоні діафізарного перелому за різних умов 

з’єднання відламків шляхом математичного кінцево-елементного 

моделювання  

 

Для вивчення напружено-деформованого стану фібрин-кров’яного 

згустку й окістя в зоні діафізарного перелому за різних умов з’єднання 

відламків, виходячи з результатів експериментальних і клінічних досліджень, 

побудовано кінцево-елементну модель стегна з переломом кістки в середній 

її третині, в якому відламки сполучені фібрин-кров’яним згустком. Загальний 

вигляд моделі представлений на рисунку (рис. 2.15). Зона заповнена фібрин-

кров’яним згустком має веретеноподібну форму і оточена окістям з м’язами. 

Згусток побудований у вигляді комірчастої структури. Комірки розташовані 

системно, їх розміри збільшуються у напрямі від периферії до центру. 

Діастаз між відламками також заповнений фібрином. Є дослідження [139], 

якими встановлені механічні властивості фібрину. Його модуль пружності 

може коливатися від 1,6 до 8 МПа. Пружні властивості фібрину зростають зі 

збільшенням його організації. Певною мірою ці механічні властивості можна 
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перенести і на фібрин-клітинну бластему, яка з’являється через тиждень 

після перелому.  

 

Рис. 2.15. Модель зламаної стегнової кістки з підокісним фібрин-

кров’яним згустком за умов фіксації відламків інтрамедулярним блокованим 

стрижнем (фронтальний переріз). 

 

Механічні властивості елементів моделі наведені в табл. 2.2. 

Таблиця 2.2 

Модуль пружності Юнга та коефіцієнт Пуассона складових елементів 

моделі «відламки стегна – фібрин-кров’яний згусток з окістно-м’язовим 

футляром – фіксатор» 

Елементи моделі (матеріал) Модуль  

пружності, МПа 

Коефіцієнт  

Пуассона 

Літературні  

джерела 

Компактна кістка 18350 0,3 [11, 41] 

Губчаста кістка 330 0,3 [11, 41] 

Окістя 25,67 0,33 [138, 171] 

Фібрин 4 0,45 [139, 157] 

Титан ВТ18 (стрижні апарату) 12000 0,33 [144] 

Іржостійка сталь (з’єднуваль-

ний вузол апарата, 

інтрамедулярний стрижень, 

пластина)  

21000 0,28 [144] 

Склопластик (зовнішня опора 

апарата)  
50000 0,22 [6, 144] 
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Розрахунки напружено-деформованого стану (НДС) елементів моделі 

проводили за таких умов: 

- відламки з’єднані апаратом зовнішньої фіксації виробництва  

ПП «ОРТОПАК» відповідно методики [102]; 

- відламки з’єднані інтрамедулярним блокованим стрижнем фірми СНм 

(при нещільному стані стрижня в кістково-мозковому каналі); 

- відламки з’єднані накістковою пластиною з кутовою стабільністю з 

використанням 8 гвинтів. 

Були вибрані наступні умови навантаження моделі зламаного стегна. 

Осьове навантаження стегнової кістки 800 Н з прикладенням сили на її 

голівку, що приблизно відповідає масі людини (80 кг).  

Поперечне навантаження 200 Н, яке діяло на дистальний кінець стегна в 

сагітальній площині та фронтальній площині. Така величина навантаження була 

вибрана з тих міркувань, що нижня кінцівка приблизно складає масу 20 кг і її 

центр маси знаходиться в нижній третині стегна. 
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РОЗДІЛ 3 

ВИЗНАЧЕННЯ ТЕРМІНІВ ЩОДО ВЛАСТИВОСТЕЙ З’ЄДНАННЯ 

ВІДЛАМКІВ І ХАРАКТЕРИСТИКИ РЕГЕНЕРАТУ ПІСЛЯ 

ПЕРЕЛОМУ КІСТКИ 

 

Серед законів формальної логіки існує закон тотожності, який вимагає, 

щоб в процесі міркування, суперечці або дискусії поняття мають уживатися 

в одному й тому ж значенні. Терміни, що народжуються в травматології, а 

потім в ній закріпляються іноді не точно відображають те чи інше явище і по 

різному можуть сприйматися лікарями і дослідниками. 

Ми вважали за необхідне визначити деякі базисні поняття, які стосуються 

властивостей з’єднання відламків після перелому та їх переміщень. 

В практиці і науковій діяльності широко вживають термін «стабільний 

остеосинтез». Але для наукової роботи він, з нашої точки зору, виявився не 

зовсім адекватним. Слово «остеосинтез» як неологізм з’явився в травматології і 

під ним ми розуміємо з’єднання кістки. Але слово «з’єднання» має загальне 

значення і з його допомогою не можливо характеризувати ті явища, які ми 

маємо на увазі. Можна уявити таке: 

- відламки з’єднані одним гвинтом; 

- відламки з’єднані пластиною і гвинтами; 

- відламки з’єднані зовнішнім стрижневим апаратом. 

Кожне з указаних з’єднань має свою геометричну і механічну 

характеристики і складається з певних специфічних елементів, які необхідно 

описувати ознаками, що прийняті в механіці.  

Зокрема це важливо для побудови кінцево-елементної математичної 

моделі. Тому ми пропонуємо ввести термін «біомеханічна конструкція 

«відламки – фіксатор»», після чого стає можливим виділити в ній всі складові 

елементи, включаючи і вузли з’єднання між ними. Користуючись терміном 

«остеосинтез» ми не зможемо таким чином розглядати даний предмет 

дослідження. 
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З огляду на те, що ми досліджуємо явища переміщення відламків і 

деформацій сегменту, вживання терміну «стабільність» потребує 

уточнення. Слово «стабільність» означає стійкий, постійний і його 

використовують для визначення стану того чи іншого процесу, 

функціонування систем, конструкцій в часі, наприклад, «стабільність 

роботи серцево-судинної системи». Можна сказати «стабільне з’єднання 

відламків», але це не виключає можливості їх рухомості. При 

навантаженнях можливі пружні переміщення і деформації (що 

відбувається при з’єднанні уламків зовнішнім апаратом), але конструкція 

залишається стабільною в сенсі того, що зберігає свою форму з часом. 

Помилковим є те, що вживаючи термін «стабільний остеосинтез», 

більшість розуміють знерухомлення відламків або жорстке з’єднання. 

Чому «конструкція» і чому «біомеханічна»? Ніхто не буде 

заперечувати того факту, що головною функцією кістки є опора, вона 

сприймає і передає механічні навантаження. При цьому в ній виникають 

внутрішні напруження, а також невеликі певні деформації [41, 45, 47, 56, 64]. 

Після перелому і виконання остеосинтезу стан внутрішнього напруження у 

відламках та інших тканинах та їх деформацій змінюються, але, незважаючи 

на це, вони продовжують підкорятися законам механіки. Тому доцільно тут 

використовувати поняття та терміни, що прийняті в механіці та споріднених 

з нею дисциплінах. З даної позиції після того, як ми з’єднали відламки будь 

яким пристроєм, утворюється нова механічна конструкція. Призначення 

конструкції — забезпечити часткову або повну опорну функцію зламаної 

кістки при збереженні її форми. Елементами даної конструкції будуть: 

складові частини фіксатора, самі відламки, а також оточуючі м’які тканини, 

які також в тій чи іншій мірі впливають на її механічні властивості і характер 

поведінки під дією навантажень. Наприклад, якщо уявити конструкцію 

«відламки гомілки – зовнішній фіксатор», то в ній всі елементи 

взаємопов’язані між собою і працюють як єдине ціле. Її механічні 

властивості: жорсткість, пружність, залежать від властивостей матеріалів, її 
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геометричної форми і міцності вузлів з’єднання між елементами, включаючи і 

характер контакту відламків. Предметом основної уваги є місце з’єднання 

відламків, яке в конструкції займає особливий статус. По-перше, від характеру 

контакту відламків, їх механічної взаємодії залежить розподіл і рівень 

напружень в конструкції та її деформації при навантаженнях [17]. Шляхом 

математичного моделювання встановлено, що при наявності контактного опору 

відламків стегна при фіксації їх стрижневим апаратом, напруження в місцях 

контакту стрижнів з кісткою зменшується в 3–8 разів в порівнянні із ситуацією, 

коли між відламками існує діастаз [17].  

По-друге, дане з’єднання наділено біологічною активністю (у формі 

регенерації), перебіг якої нас цікавить. Оскільки конструкція має властивість 

біологічної відповіді, її слід також розглядати як біомеханічну. Окрім цього, 

треба враховувати такі біологічні явища, як реакція кістки в місці контакту зі 

стрижнями у вигляді резорбції або ущільнення, що також впливає на 

властивості конструкції. Звичайно ми допускаємо, що механічні властивості 

конструкції впливають на процес зрощення відламків, і якщо це так, то 

можливо введення поняття «біомеханічна система відламки – фіксатор». Але 

для цього необхідно встановити наявність в ній механізму зворотного зв’язку, 

завдяки якому вона саме зберігається.   

Для визначення властивостей конструкції ми будемо використовувати 

класичні терміни прийняті в механіці (фізиці) — жорсткість і 

деформованість. Жорсткість — це здатність конструкції зберігати свою 

вихідну форму під дією зовнішніх сил (в установлених межах) [47]. 

Деформованість — це протилежна якість — можливість змінювати форму під 

дією зовнішніх сил. Тобто основним критерієм різниці між жорсткістю і 

деформованістю є величина переміщень точок, одної відносно іншої. Для 

жорсткої конструкції ці переміщення вкрай малі, відбуваються на рівні 

міжмолекулярної структури, вони знаходяться на макрорівні і доступні для 

сприйняття нашими органами чуття.  

Деякі автори пропонують для оцінки жорсткості фіксації коефіцієнт 
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жорсткості як відношення сили до величини певної деформації [66, 71, 107]. 

З огляду на задачі нашого дослідження ми прийшли до думки, що 

найбільш цінним показником можуть бути лінійні переміщення (абсолютні і 

відносні) точок, що локалізуються на кінцях відламків в зоні, яка охоплена 

процесом регенерації. Відомо, що лінійні переміщення є елементарними 

складовими всіх видів деформацій (кутових, рухових, об’ємних ) [36, 42, 47]. 

Спираючись на дані, що наведені в підрозділі 1.2 стосовно переміщення 

відламків при застосуванні різних пристроїв, буде правомірним розділити 

утворювані при цьому конструкції «фіксатор – відламки» на жорсткі (у разі 

застосування пластин і блокованих стрижнів) і ті, що деформуються (у разі 

застосування зовнішніх апаратів і пов’язок), враховуючи суттєву різницю у 

величині переміщення відламків. В свою чергу, конструкції, що деформуються 

можна розділити на ті, що пружно деформуються і ті, що пластично 

деформуються.  

Термін стабільність (стійкість) біомеханічної конструкції ми 

визначаємо, як її здатність зберігати під тривалими навантаженням початкову 

форму рівноваги зі збереженням її заданої форми. Дана характеристика 

важлива для конструкцій, що знаходяться в умовах циклічних навантажень, і 

пов’язана з її довговічністю.  

Стан стабільності (стійкості) має певні межі, які залежать від величини 

навантажень та зміни механічних властивостей елементів конструкції і за 

якими втрачається стан рівноваги. Тобто, якщо терміни жорсткості і 

деформування характеризують конструкції в просторі в окремий момент, то 

стабільність — це її стан в просторі і в часі. Коли з часом конструкція втрачає 

стан рівноваги і змінює форму — вона є нестабільною. У практиці лікування 

переломів, а також в наукових роботах дуже часто термін стабільності 

ототожнюють з жорсткістю, що є помилковим. 

Наступним ми вважали за необхідне уточнити терміни, що 

характеризують стан регенерату після перелому кістки, і якими ми будемо 

користуватися при викладені матеріалу. 
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Процес зрощення діафізарного перелому, особливо на перших стадіях, 

характеризується швидкоплинною зміною морфологічного стану 

утворюваної  регенераційної бластеми. В перші три доби це – фібрин-

кров’яний згусток, який утворився в міжвідламковій та навколовідламковій 

підокістній зонах. З третьої-четвертої  доби в фібрин кров’яному згустку 

з’являються мезенхімальні клітини, які швидко розмножуються, щільно його 

заповняючи.  А починають з 8 – 10 доби фібрин починає заміщатися 

колагеном, який синтезують ці клітини.  Отже, ми пропонуємо вживати 

наступні терміни, які відображають морфологічний стан міжвідламкової 

субстанції у відповідний термін після перелому: фібрин-кров’яний згусток – 

1-2-га доба, фібрин-клітинна бластема – 3-7-ма доба, фібрин-клітино-

колагенова бластема – 8-30-та доба і кісткова або кістково-хрящова мозоля 

– 30-45-та доба та пізніше. 

Компактна кістка, яка утворює діафіз, має високо організовану 

структуру, побудовану з розташованих певним чином остеонів, які в свою 

чергу мають систему пластин з різноспрямованою орієнтацією колагенових 

волокон [22]. Важливо усвідомити, що кістковий регенерат, який нам 

приходиться оцінювати на етапах лікування, ще не є повноцінною 

пластинчастою кістковою тканиною. При загоєнні діафізарного перелому 

спочатку утворюється трабекулярна кістка. Причому, перший, хто 

спостерігав характерні особливості просторової орієнтації трабекул був 

В. О. Маркс [67]. Він писав: « В провизорной мозоли высшых позвоночных 

ясно видно, что расположение костных балочок обусловлено ходом 

кровеносных сосудов, направляющихся к участкам кости, подвергающихся 

некрозу. Расположение большинства балочок имеет следующую 

закономерность: непосредственно над местом перелома – отвесное, по 

сторонам – наклонное». Щоб сформуватися, компактна кістка утворюється 

шляхом перебудови трабекулярної і для цього треба значно більше часу, чим 

прийняті на сьогодні терміни лікування. Тому в практиці лікування 

діафізарних переломів є важливим  оцінка якості регенерату, що визначає 
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можливість функції кінцівки. Ключовим є структурна організація кісткової 

тканини регенерату, яка здатна ефективно протидіяти різновекторним 

навантаженням. Спираючись на відоме дослідження [189], серед них і власні 

[76], структурно-організований регенерат при діафізарному переломі – це 

цілісне кісткове (або кістково-хрящове) веретеноподібне утворення, що 

з'єднує відламки і побудовано з трабекулярної кістки, яка по периферії має 

підвищену щільність і переважно поздовжнє розташування трабекул 

(рис. 3.1). 

  

а б 

Рис. 3.1. Структурна організація регенерату при зрощенні діафізарного 

перелому: а) за A. Sarmiento (1981) [189]; б) за О.К. Попсуйшапкою (1991) 

[76]. 

 

Природа потурбувалася, щоб якомога швидше стабілізувати відламки 

після діафізарного перелому, компенсуючи міцність сегмента трабекулярним 

регенератом більшого обсягу, веретеноподібною геометрією та відповідною 

архітектурою трабекул. 

 

За матеріалами розділу опубліковано: 

[84] Попсуйшапка, А. К., Литвишко, В. А., & Боровик, И. Н. (2008). 

Остеосинтез: определение понятий, терминология, классификация, 

направление исследований. Ортопедия, травматология и протезирование, 3, 

98-101. 
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РОЗДІЛ 4 

 

АНАЛІЗ РЕЗУЛЬТАТІВ ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТІВ ІЗ ДІАФІЗАРНИМИ 

ПЕРЕЛОМАМИ КІСТОК КІНЦІВОК ЗА ДАНИМИ МІЖРАЙОННОЇ 

СПЕЦІАЛІЗОВАНОЇ ТРАВМАТОЛОГІЧНОЇ МСЕК 

 

Враховуючи, що аналіз даних літератури виявив значні коливання 

частоти незрощень діафізарних переломів кісток кінцівок у різних авторів, ми 

вирішили провести спеціальне дослідження частоти зазначеного ускладнення, 

спираючись на результати незалежної експертизи. В Україні існує система 

медико-соціальної експертизи травматологічних хворих, як державна служба, 

що володіє інформацією про результати лікування переломів і яка може бути 

використана для відповідних досліджень.  

У мережі спеціалізованих травматологічних МСЕК обов’язково 

проводять експертизу постраждалих із переломами. Усі травматологи України 

знають, що постраждалий, який перебуває на лікарняному листі 4 міс., має 

пройти процедуру отримання свідоцтва комісії про стан перебігу хвороби з 

відповідними рекомендаціями стосовно доцільності продовження виплати за 

листком тимчасової непрацездатності або надання інвалідності. 

Ми звернулися з пропозицією провести сумісно науковий аналіз 

результатів лікування діафізарних переломів в закладах Харківського регіону 

до голови МСЕК О. Є. Ужигової, на що отримали її згоду й активну 

співучасть у виконанні роботи. 

Завданням цієї частини роботи було виявлення частоти виникнення 

незрощення й уповільненого зрощення після діафізарних переломів довгих 

кісток  кінцівок у разі використання різних способів фіксації за матеріалами 

Міжрайонної спеціалізованої травматологічної МСЕК. 

У результаті аналізу постраждалих з діафізарним переломом кінцівки 

(762 осіб), виділено дві групи. Головною ознакою, яка лежала в основі 

розподілу, був термін, що минув із моменту перелому. 
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Першу й найчисельнішу групу (502 особи) склали хворі, які були 

первинно направлені на комісію через 4 міс. (або іноді трохи пізніше 5–

6 міс.) після виникнення перелому і які продовжували лікування, отримуючи 

лікарняний лист. Такі пацієнти перебували на етапі активних лікувальних дій 

і не були переведені на інвалідність.  

Другу групу (260 осіб) склали повторно оглянуті інваліди, що вже мали 

стійкі анатомо-функціональні порушення, а після перелому минуло понад 

1 року. 

Були проаналізовані результати за такими ознаками: 

- локалізація ушкодженого сегмента; 

- розподіл за способом фіксації відламків, на кожному з ушкоджених 

сегментів; 

- частота переломів, які не зрослися й які уповільнено зросталися за 

умов застосування кожного із способів фіксації відламків для кожного 

сегмента окремо; 

- загальна кількість незрощень у разі всіх діафізарних переломів кісток 

кінцівок за умов застосованих способів фіксації відламків. 

Результати аналізу хворих першої групи надані в таблицях 4.1–4.7. 

 

Таблиця 4.1 

Розподіл хворих першої групи (762) з ізольованим діафізарним 

переломом за локалізацією ушкодження 

Ушкоджена кістка 
Кількість хворих 

Абс. % 

Стегнова  226 29,7 

Гомілкові 416 54,6 

Плечова  69 9 

Передпліччя 51 6,7 

Загалом  762 100 
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Таблиця 4.2  

Розподіл хворих першої групи (762) за способом фіксації відламків у 

разі ізольованих переломів кісток гомілки, передпліччя, стегнової та плечової  

Способи 

фіксації 

відламків 

Локалізація перелому, кісток 

гомілкові стегнова плечова передпліччя Усього 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

Накістковий 

остеосинтез 

пластиною 

112 27 96 42 41 59 35 69 284 37 

Біос 31 8,2 44 20 20 29 – – 98 13 

Інтрамедуляр-

ний 

остеосинтез 

(стрижень 

кюнчера, 

цито) 

 –  – 48 21 – – 12 23 60 8 

Стрижневі 

апарати 
83 20 10 4,5 5 7,5 – – 98 13 

Апарат 

ілізарова 
70 17  0,5 1 1,5 1 2 72 9 

Репозиційний 

остеосинтез 

гвинтами + 

гіпсова 

пов’язка 

42 10 – – 2 3 – – 44 6 

Скелетне 

витягнення 
– – 28 12 – – – – 28 4 

Гіпсова 

пов’язка 

(ортез) 

75 18 – – – – 3 6 78 10 

Загалом 416 100 226 100 69 100 51 100 762 100 
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Таблиця 4.3  

Частота випадків незрощення, уповільненого зрощення відламків у 

хворих із переломом кісток гомілки залежно від способу фіксації 

Способи 

фіксації 

відламків 

Незрощений 

перелом 

Уповільнено 

зрощений 

перелом 

Перелом, що 

зростається 

Загальна 

кількість 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Накістковий 

остеосинтез 
14 12,5 76 68 22 19,5 112 100 

БІОС 7 20,5 20 59 7 20,5 34 100 

Стрижневі 

апарати 
6 7 55 66 22 27 83 100 

Апарат 

Ілізарова 
9 13 42 60 19 27 70 100 

Остеосинтез 

гвинтами +  

гіпсова пов’язка 

2 5 34 81 6 14 42 100 

Гіпсова пов’язка  2 2,6 34 45,4 39 52 75 100 

Усього 40 9,6 261 62,7 115 27,7 416 100 

 

Таблиця 4.4  

Частота випадків незрощення, уповільненого зрощення відламків у 

хворих із переломом стегнової кістки залежно від способу фіксації 

Способи фіксації 

відламків 

Перелом, 

що не зрісся 

Уповільнено 

зрощений 

перелом 

Перелом, що 

зростається 

Загальна 

кількість 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Накістковий 

остеосинтез 
22 23 46 48 28 29 96 100 

БІОС 9 20,5 26 59 9 20,5 44 100 

Інтрамедулярний 

остеосинтез 

(стрижень 

Кюнчера, ЦІТО) 

11 23 29 60 8 17 48 100 

Стрижневі апарати 1 10 3 30 6 60 10 100 

Скелетне 

витягнення 
1 4 1 4 26 92 28 100 

Усього 44 19 105 47 77 34 226 100 
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Таблиця 4.5  

Частота випадків незрощення, уповільненого зрощення відламків у 

пацієнтів із переломом плечової кістки залежно від способу фіксації 

Способи фіксації 

відламків 

Незрощений 

перелом 

Уповільнено 

зрощений 

перелом 

Перелом, 

що 

зростається 

Загальна 

кількість 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Накістковий 

остеосинтез 
10 24 19 46 12 30 41 100 

БІОС 12 60 4 20 4 20 20 100 

Стрижневі 

апарати (апарат 

Ілізарова) 

– – – – 5 – 5 100 

Ортез (гіпсова 

пов’язка) 
– – – – 3 – 3 100 

Усього 22 32 23 33 24 35 69 100 

 

Таблиця 4.6  

Частота випадків незрощення, уповільненого зрощення відламків у 

пацієнтів із переломом кісток передпліччя залежно від способу фіксації 

Способи фіксації 

відламків 

Незрощений 

перелом 

Уповільнено 

зрощений  

перелом 

Перелом, 

що  

зростається 

Загальна 

кількість 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Накістковий 

остеосинтез 
9 26 12 34 14 40 35 100 

Інтрамедулярний 

остеосинтез 
2 17 7 58 3 25 12 100 

Гіпсова пов’язка – – – – 3 – 3  

Апарат Ілізарова – – – – 1 – 1 100 

Усього 11 22 19 37 21 41 51 100 
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Таблиця 4.7  

Частота незрощення відламків у разі діафізарних переломів після 

різних способів їхньої фіксації 
 

Спосіб фіксації 

відламків 

Загальна кількість 

пацієнтів 

Кількість пацієнтів із 

незрощенням 

абс. % 

Накісткові 

пластини 
284 55 19,4 

Інтрамедулярні 

фіксатори 
158 41 26 

Стрижневі апарати 98 7 7,1 

Апарат Ілізарова 72 9 12,5 

Репозиційний 

остеосинтез 

гвинтами + гіпсова 

пов’язка 

44 2 4,5 

Гіпсова пов’язка 

(ортез) 
78 2 2,6 

Скелетне 

витягнення 
28 1 3,6 

Усього 762 117 15,4 

 

Проведений аналіз хворих першої групи показав загальні тенденції в 

наданні спеціалізованої медичної допомоги в травматологічних відділеннях 

м. Харкова та Харківської області. Серед 762 хворих, що були оглянуті в 

терміни 4–6 міс. після виникнення діафізарного перелому частіше за все був 

застосований накістковий остеосинтез (37 %), наступним за частотою 

виявився БІОС (13 %) і традиційний інтрамедулярний (8 %), що в сумі склало 

21 %. Стрижневі апарати використані у 13 %, апарат Ілізарова – у 9 %, 

гіпсова пов’язка або ортез – у 10 %, репозиційний остеосинтез гвинтами в 

поєднанні з гіпсовою пов’язкою – в 6 % і, нарешті, скелетне витягнення – 
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в 3,7 % (виключно в разі перелому стегнової кістки). Отже, ми бачимо, що 

відкрите зіставлення відламків із фіксацією їх зануреним фіксатором 

проведено у 64 % хворих, АЗФ використані у 22 %, консервативне лікування 

— лише в 14 %. 

У тій документації, до якої ми мали доступ, інформація про те, який це 

був перелом: відкритий чи закритий, була відсутньою. Тому ми можемо лише 

припустити, що АЗФ переважно застосовано у випадках, коли перелом був 

або відкритий, або багатовділамковий. Занурений остеосинтез вірогідніше за 

все застосовували в разі закритих переломів з однією площиною зламу. 

Зосередимо увагу на частоті випадків незрощення відламків, яке 

сталося в разі первинного використання певного способу їхньої фіксації. 

Звернемо увагу на той факт, що це є стан, коли протягом перших 4–6 міс. 

обраний спосіб фіксації відламків не забезпечив умови для утворення 

повноцінного кісткового регенерату, виникли достовірні ознаки, що свідчать 

про наявність рухомості відламків і є необхідність для проведення нових 

лікувальних заходів. 

Для наглядного сприйняття результатів аналізу приводимо графіки 

частоти незрощення відламків при використаних способах фіксації на 

кожному із сегментів (рис. 4.1–4.4). 

 

 

Рис. 4.1. Частота незрощення кісток гомілки за умов застосування 

різних засобів фіксації. 
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Рис. 4.2. Частота незрощення відламків стегнової кістки за умов 

застосування різних засобів фіксації. 

 

 

Рис. 4.3. Частота незрощення відламків плечової кістки за умов 

застосування різних засобів фіксації. 

 

 

Рис. 4.4. Частота незрощення відламків кісток передпліччя за умов 

застосування різних засобів фіксації. 
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У результаті дослідження встановлено, що найбільший відсоток 

незрощення був у випадку застосування накісткового й інтрамедулярного 

остеосинтезу. За будь-якої локалізації діафізарного перелому він склав 

близько 20 % із невеликим відхиленням. Виключення склали пацієнти з 

переломом кісток гомілки, яким виконаний накістковий остеосинтез 

пластиною — 12,5 %. Доречно відмітити, що цей показник співпадає з 

аналогічним результатом (12 %), який отримано в незалежному дослідженні 

американської страхової компанії [116].  

У разі застосування АЗФ частота незрощень була нижчою та 

коливалася в межах від 7 до 13 %. У разі консервативного лікування 

діафізарних переломів гіпсовою пов’язкою, ортезом, скелетним витягненням 

цей показник був ще нижчим – 2,6–4 %. На такому самому рівні була частота 

незрощень після використання репозиційного остеосинтезу в разі 

гвинтоподібних переломів кісток гомілки (5 %). 

Встановлені результати не дають підстави стверджувати, що способи 

зануреного остеосинтезу (у вигляді накісткового та інтрамедулярного) не є 

настільки ефективними в плані зрощення відламків, як це зараз декларується 

АО та її прихильниками та позиціонується як сучасне досягнення 

травматології. Як ми бачимо, використання інших способів фіксації і, 

зокрема, АЗФ супроводжується меншою частотою випадків незрощень (або, 

принаймні, вона не вище), ніж після зануреного остеосинтезу. Хоча дуже 

вірогідно, що АЗФ хірурги вимушені були застосовувати за умов найбільш 

складних ушкоджень — відкритих або багатовідламкових переломів. Що 

стосується уповільненого зрощення відламків, то це якісно інший стан у 

порівнянні з незрощеннями і ми його не розглядаємо як ускладнення. Але, його 

частота була досить високою: У разі переломів кісток гомілки — 62,8 %, 

стегнової кістки — 47 %, плечової — 33 %, кісток передпліччя — 37 %. 

Основними наслідками, які виникли в результаті перелому і 

спричинили інвалідність, були незрощення відламків, остеомієліт, стійкі 

деформації (контрактури) та їх сполучення. Найчастіше інвалідність була 
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пов’язана з незрощенням (41 %), причому у 11,7 % з них незрощення 

сполучалося з хронічним остеомієлітом, хронічний остеомієліт при наявності 

зрощення відламків був у 26 % і контрактури, деформації, артрози у 35 %. 

Встановити походження цих наслідків з тієї інформації, що була в 

документах МСЕК, було не можливо. Але ми маємо мати на увазі, що такі 

ускладнення як незрощення і остеомієліт можуть бути пов’язані із 

застосуванням занурених фіксаторів. 

Таким чином, у результаті проведеного незалежного, ретроспективного, 

багатоцентрового дослідження частоти незрощення відламків у разі 

ізольованого діафізарного перелому за умов застосування різних засобів 

фіксації за даними Міжрайонної спеціалізованої травматологічної МСЕК 

виявлено, що частота ускладнення склала після застосування накісткової 

пластини або інтрамедулярного остеосинтезу 19,4–26 %; апаратів зовнішньої 

фіксації — 7,1–12,5 %, консервативного лікування пов’язкою, ортезом і 

скелетним витягненням — 2,6–4,5 %. 

Виявлений підвищений рівень частоти незрощень у разі використання 

занурених способів остеосинтезу порівняно з іншими дає підставу 

сумніватися в його високій ефективності, яка декларується в літературі. 

 

За матеріалами розділу опубліковано: 

[91] Попсуйшапка, А. К., Ужигова, О. Е., & Литвишко, В. А. (2013). 

Частота несращения отломков при изолированных диафизарных переломах 

длинных костей конечностей. Ортопедия, травматология и протезирование, 

1, 39–43. 
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РОЗДІЛ 5  

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНО-КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ ПРОЦЕСУ 

ФОРМОУТВОРЕННЯ РЕГЕНЕРАТУ ПІСЛЯ ДІАФІЗАРНОГО 

ПЕРЕЛОМУ 

 

Незрощення відламків кістки після перелому як висновок лікування не 

означає, що між ними немає регенерату. Він утворюється, є аномальним або 

неповноцінним. У науковій літературі подано поняття «дисрегенерація» [97, 

104, 113], під яким розуміють розлад процесу регенерації.  

Щоб скласти концепцію нормального процесу регенерації кістки, ми 

спочатку маємо визначитися з тим, які ознаки притаманні нормальному, 

повноцінному регенерату, якій утворюється після перелому? 

Його повноцінність визначатиметься ознаками:  

- він має складатися з кісткових трабекул;  

- бути суцільним і з’єднувати відламки; 

- мати геометричну форму та внутрішню структуру, яка 

забезпечувала би ефективну протидію зовнішнім функціональним 

навантаженням. 

Отже логічним сформулювати наступне запитання: яким чином 

формується форма регенерату та його структура після діафізарного 

перелому кістки? 

Процес регенерації кістки починається відразу після виникнення 

перелому й ті явища, які відбуваються в навколовідламковій зоні на початку 

процесу, важливі для його подальшого розвитку. Як ми виявили, аналізуючи 

літературу, початковий етап регенерації є найменш вивченим і його сутність 

трактується по різному. 

Останнім часом почали все більше звертати увагу на фібриноутворення 

як на фактор, який передує ангіогенезу та остеогенній диференціації 

мезенхімальних клітин. На роль фібрину як остеопластичного матеріалу 

вказував О. К. Хелимский [110]. Останніми десятиліттями з’явилися роботи, 
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присвячені стимуляції репаративного остеогенезу високими концентраціями 

ауто-тромбоцитів. Використовуються методики стимуляції регенерації кістки 

плазмою збагаченою тромбоцитами [128] або аутогенним фібриновим гелем 

[28]. В останньому випадку мова йде про фібрин, що отримується шляхом 

центрифугування свіжої венозної крові пацієнта, котрим стимулюють у нього 

ж регенерацію кістки. Логічно припущення про те, що утворений фібрин 

після крововиливу також повинен мати біологічну активність, яка визначає 

подальший перебіг репаративного процесу. Однак при цьому виникає ряд 

питань, пов’язаних з особливостями фібриноутворення в замкнутому 

навколовідламковому просторі після перелому кістки. 

Метою цієї частини роботи було:  

- дослідити у хворих із діафізарним переломом форму, особливості 

розташування фібрин-кров’яного згустку в навколовідламковій зоні та його 

морфологічну структуру в перші три тижні після перелому; 

- дослідити в експерименті на тваринах (вівці) особливості 

розташування фібрин-кров’яного згустку в навколовідламковій зоні після 

закритого діафізарного перелому та морфологічні особливості його 

організації впродовж перших двох тижнів після перелому.  

 

5.1 Особливості утворення та трансформації фібрин-кров’яного 

згустку в пацієнтів із переломами кісток кінцівок 

 

Після розтину зони перелому у 32 хворих із 43 (74 %) зафіксовано 

наявність кров’янистої рідини темно-червоного кольору, яка самостійно під 

тиском евакуювалась.  

Після виливу цієї рідини в навколовідламковій зоні залишалися 

фібрин-кров’яні згустки, які частіше за все були розташовані в наступних 

місцях. Завжди згусток утворювався над відкритим кістково-мозковим 

каналом. Якщо відламки знаходилися далеко один від одного, згустки 

автономно закривали канал кожного із відламків. У разі часткового їхнього 
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контакту утворювався один суцільний згусток, який заповнював 

міжвідламковий простір, як показано на фотографії (рис. 4.1).  

 

 

Рис. 4.1. Вигляд операційної рани у хворого Ш., 21 рік, закритий 

подвійний переломом стегнової кістки через 12 діб після травми. Фібрин-

кров’яний згусток заповнює міжвідламковий простір. 

 

Наступною типовою локалізацією згустку були крайові «кишені» між 

кісткою та відшарованим окістям із м’язами. В 11 хворих (26 %) після розрізу 

ми спостерігали суцільне заповнення між- та навколовідламкового простору 

фібрин-кров’яним згустком. Кров’янистої рідини в навколовідламковій зоні в 

цих хворих не було. Зауважимо, що це були переважно постраждалі з 

первинним зміщенням відламків (на 1/3–1/2 поперечника). Фібрин-кров’яні 

згустки мали темно-червоний колір, щільно-пружну консистенцію та міцно 

з’єднувалися з прилеглими тканинами. Щоб їх видалити необхідно було 

користуватися гострим інструментом. 

Під час вивчення гістологічних препаратів біоптатів фібрин-кров’яних 

згустків видалених у перші дні після травми ми бачили, що він складається з 

мережі фібринових перетинок, які утворюють комірчасту структуру (рис. 

4.2). Фібринові перетинки були різної товщини і приблизно відповідали 
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розмірам еритроцита. Пучки фібринових волокон мали  не однакову 

щільність у межах препарату – від щільної структуи по поверхні до 

комірчастої в середині. Спостерігали ділянки з переважно односпрямованим 

розташуванням фібринових перетинок, які утворювали комірки, округлої або 

овальної витягнутої в одному напрямку форми. У середині комірок містилися 

клітини крові – переважно скупчення еритроцитів, лейкоцити. 

 

  
а б 

Рис. 4.2. Мікрофото. Фрагменти фібрин-кров’яного згустку, вилученого 

у хворого Б. (іст. хвороби № 6015) на другу добу після перелому: а) щільна 

структура фібрину на поверхні згустку, зб. 200; б) комірчаста структура в 

глибоких ділянках, зб. 200. Гематоксилін та еозин. 

 

На 2–5-ту добу у фібрин-кров’яному згустку, у зовнішніх його відділах на 

межі з прилеглими тканинами (м’язах, ендості), з’являлися поодинокі 

фібробласти та малодиференційовані клітини. Необхідно звернути увагу, що у 

всіх випадках фібробласти та мезенхімальні клітини, маючи видовжену, 

веретеноподібну форму, були розташовані паралельно фібриновим перетинкам  

(рис. 4.3).  

Зі збільшенням терміну спостереження щільність фібробластів у 

крайових відділах згустку зібльшувалася. Вони починали утворювати 

міжклітинний матрикс, тобто тканину, якак заміщувала фібрин-кровя’ний 

згусток, починаючи з периферійних його відділів (рис. 4.4). 
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а б 

Рис. 4.3. Мікрофото. Фрагменти фібрин-кров’яного згустку, вилученого 

у хворого О. (іст. хвороби № 4175) на 4-ту добу після перелому: а) пучки 

фібринових волокон розташувані паралельно на окремій ділянці згустку зб. 

200; б) довга вісь фібробласта паралельна пучкам фібрину, зб. 1000. 

Гематоксилін та еозин. 

 

  

а б 

Рис. 4.4. Мікрофото. Навколовідламкова зона хворої С. (іст. хвороби 

№ 6085), 4-та доба після перелому плечової кістки. Фібробласти та 

малодиференційовані клітини (стрілка) в материнській тканині та в прилеглій 

до неї частині фібрин-кров’яного згустку (ФКЗ): а) зб. 200; б) зб. 400. 

Пікрофуксин за Ван-Гізоном.  

 

Як відомо, ці клітини в подальшому мають синтезувати колаген [103], 

який призначений для виконання механічної функції (знаходячись у складі 
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фіброзної, хрящової або кісткової тканини). Напрямок колагенових волокон 

відповідає поздовжній осі клітини, що їх синтезує. У свою чергу, напрямок 

орієнтації колагену визначає механічні властивості регенерату. 

У терміни 11–18 діб після перелому спостерігали заміщення згустку 

грануляційною та фіброретикулярною тканинами з високою щільністю 

клітин фібробластичного та остеобластичного диферонів. Серед фібринових 

волокон з’являлася велика кількість клітин веретеноподібної й овальної 

витягнутої форми. Їх просторова орієнтація відповідала напрямкам орієнтації 

пучків фібринових волокон (рис. 4.5). Одночасно відбувалося формування 

судин на основі лакун та порожнин між пучками фібрину. Вони мали вигляд 

округлих просвітів на препараті зі стінками висланими видовженими 

клітинами – ендетоліоцитами. 

У двох випадках з терміном після перелому 16 і 18 діб на гістологічних 

препаратах згустків ми спостерігали ділянки, на яких відбувався синтез 

остеобластами остеоїдного матриксу і формування кісткових трабекул. 

Причому, утворення трабекул відбувалося в пучках колагену на основі 

колаген-клітинних перетинок з односпрямованим розташуванням баластних 

клітин (рис. 4.6).  

 

  
а б 

Рис. 4.5. Мікрофото. Фрагмент фібрин-кров’яного згустку, вилученого 

в пацієнта О. (іст. хвороби № 4175) з навколовідламкової зони на 12-ту добу 

після закритого перелому діафіза плечової кістки, зб. 400 (а), 800 (б). 

Гематоксилін та еозин. 
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В одному випадку (давнина травми 18 діб) ми спостерігали утворення 

нової кістки навкруги кісткового мікрофрагменту (вказаний стрілкою), який 

утворився внаслідок перелому і опинився всередині бластеми (рис. 4.7). 

 

  

а б 

Рис. 4.6. Мікрофото. Периферійна зони періостального регенерату 

хворої К. (іст. хвороби № 83347) на 18-ту добу після перелому 

великогомілкової кістки, що ілюструє формування кісткової трабекули, 

поздовжня вісь якої співпадає з напрямком колагену в окремих його пучках 

фіброретикулярної тканини. Зб. 100 (а), 400 (б). Гематоксилін та еозин.  

 

 

Рис. 4.7. Мікрофото. Фрагмент навколовідламкової бластеми. 

Формування нової кістки навколо кісткового мікрофрагменту кістки через 

18 діб після перелому у хворої 35 р. (іст. хвороби № 83347) з переломом 

великогомілкової кістки. Зб.100. Гематоксилін та еозин.  
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Цей факт вказує на те, що існує механізм контактної індукції 

специфічної диференціації клітин. Недиференційовані клітини починають 

диференціюватися відповідно до тканинного середовища, де свій вплив 

чинять специфічні білки, наприклад, кісткові морфогенетичні. Здається, що 

інформація в цьому випадку передається шляхом прямого контакту. 

Таким чином, клініко-морфологічні дослідження післяопераційного 

матеріалу із навколовідламкової зони, отриманих під час операцій відкритої 

репозиції відламків кісток після діафізарного перелому, встановили, що 

навколо кінців відламків через відшарування окістя і м’язів утворюється 

міжтканинний простір, який заповнений частково або повністю фібрин-

кров’яним згустком. У разі часткового заповнення згустком решту об’єму 

займає кров’янисита рідина (точніше – сироватка зі зруйнованими 

еритроцитами, нейтрофілами). Об’єм утвореного простору був різний в 

залежності від величини зміщення відламків. Згустки мали пружно-

еластичну консистенцію і були міцно з’єднані з окістям, м’язами, кістковою 

поверхнею і мієлоїдною тканиною кістково-мозкового каналу. Виявлена 

характерна локалізація згустків, вони утворювалися над кістково-мозковим 

каналом та по периферії міжтканинного простору (окісно-м’язовій поверхні). 

Гістологічні дослідження біоптатів згустків показали, що: 

- він має певні структурні особливості, на поверхні знаходиться 

щільний фібрин, який поступово, по напрямку до центру переходить у 

волокнисто-комірчасту будову; 

- протягом 1–18 діб після перелому в ньому відбуваються процеси 

міграції, проліферації та диференціації мезенхімальних клітин в остеобласти. 

Важливо підкреслити, що за вказаний термін процес набуває остеогенної 

спрямованості. 

Отриманий матеріал не дозволив дати відповідь на питання, щодо 

джерел походження мезенхімальних клітин. Оскільки ми були обмежені в 

біоптатах, на яких ми змогли би знайти і оцінити процеси, що відбуваються в 
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оточуючих життєздатних тканинах. Тому ми вирішили продовжити 

дослідження на експериментальному переломі. 

 

5.2 Форма та розміри навколовідламкової гематоми, особливості її 

трансформації в регенерат за результатами ультрасонографії та 

рентгенографії 

 

Під час УЗ-обстеження постраждалих на 2–4-ту добу після виникнення 

перелому над кінцями відламків спостерігали анехогенну зону з 

дугоподібним зовнішнім контуром, який її відокремлював від оточуючих 

м’язів (рис. 4.8, а). Таку картину ми спостерігали у більшості хворих (21). Ця 

зона вказувала на наявність навколовідламкової гематоми, яка в результаті 

гідростатичного тиску дугоподібно деформувала оточуючі м’які тканини по 

типу мембрани.  

 

  

а б 

Рис. 4.8. Ультрасонограми хворого Д., 12 років, із діафізарним 

переломом плечової кістки: 2-га (а) і 14-та (б) доба після перелому. 

 

У постраждалих із переломами плечової кістки поздовжні розміри 

гематоми коливалися від 25 до 60 мм, а по висоті (з відповідної сторони) від 

гематома 

фібрин-

колагеновий  

регенерат 
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6 до 16 мм залежно від зміщення відламків по ширині. У разі переломів 

стегнової кістки гематоми були значно більших розмірів і навіть 

перевищували довжину лінійного датчика і встановити її конфігурацію було 

не можливо (4 хворих). По довжині гематоми можна було судити про 

протяжність відшарування окісно-м’язового футляра від кісткових відламків. 

Після 7 діб і більше ультрасонографічна картина навколо перелому 

змінювалася. Над відламками з’являлася дугоподібна зона підвищеної 

ехогенності, яка їх з’єднувала у вигляді містка або перемички (рис. 4.8, б). У 

більшості випадків вона локалізувалася по периферійній частині колишньої 

гематоми. За даними E. G. McNally [172] в перші години після травми 

гематома сонографічно виглядає як гіпоанехогенна зона. Але після 6–7 діб в 

ній з’являються гіперехогенні ділянки, що пов’язано з процесом організації 

фібрину. Під цим процесом розуміють вростання в фібрин-кров’яний згусток 

судин і мезенхімальних клітин, які синтезують колаген [68, 102, 103, 109]. 

Поява останнього підвищує щільність згустку і його ехогенність.  

Перш за все вростання судин у згусток відбувається з боку окісно-

м’язової поверхні, чим можна пояснити появу гіперехогенної зони по його 

периферії. Під час хірургічних втручань ми спостерігали, що в 

навколовідламковій зоні фібрин-кров’яний згусток утворюється протягом 

перших 6–12 год після травми. Як показав проведений нами експеримент, 

свіжеутворений згусток не чинить опору ультразвуку та сприймається 

приладом як анехогенне середовище. Щоб з’ясувати даний факт, ми 

поміщали на датчик сонографа фібрин-кров’яний згусток дводобової і 

тридобової давнини, отриманий із венозної крові людини in vitro. Методика 

отримання згустку буде описана далі. 

Таким чином, основним феноменом, який був виявлений шляхом 

ультрасонографії у досліджених нами хворих, була наявність біля кінців 

відламків веретеноподібної зони. Вона візуалізувалася у більшості хворих з 

закритим переломом плечової та великогомілкової кісток і ми її назвали 

зоною фібрин-кров’яного згустку. 
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У 8-ми хворих з переломом плечової кістки було проведено порівняння 

розмірів та форми зони фібрин-кров’яного згустку з відповідними 

параметрами новоутвореного періостального кісткового регенерату. Всі хворі 

лікувалися консервативно з фіксацією відламків ортезом. Виміри згустку і 

кісткового регенерату проводили по зовнішній поверхні плечової кістки 

(табл. 4.1). 

 

Таблиця 4.1 

Результати вимірів зони фібрин-кров’яного згустку в сонографічному 

зображенні та періостального кісткового регенерату в рентгенологічному 

зображенні у хворих з діафізарним переломом плечової кістки, які лікувалися 

консервативно з використанням ортеза 
 

Пацієнт, 

історія хвороби № 

УЗД 

зображення 

Рентген 

зображення 
l h 

довжина  

(l мм) 

висота 

(h мм) 

довжина  

(l1 мм) 

висота 

(h1 мм) 

А., 721830 31 14 33 17 +2 +3 

Г., 787901 60 12 55 12 +5 0 

К., 85155 16 10 15 13 +1 +3 

Л., 783369 26 10 27 12 +1 +2 

Б., 767407 31 7,5 33 9 +2 +1,5 

У., 768956 27 15 31 17 +4 +2 

Ч., 790434 18 9 21 10 +3 +1 

Д., 3681  2 18 6 20 0 +2 

 

З аналізу цифрових даних видно, що довжина і висота зони фібрин-

кров’яного згустку співпадають з аналогічними показниками періостального 

кісткового регенерату з незначними відхиленнями. Спостерігається 

закономірність, яка полягає в тому, що у більшості спостережень розміри 

кісткового регенерату на 1–5 мм більші, ніж зона фібрин-кров’яного згустку. 

Це пояснюється проекційним збільшенням об’єкту при виконанні 
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рентгенографії. Що стосується форми періостального кісткового регенерату, 

то його зовнішній контур повторював дугоподібну випуклість окісно-

м’язового футляра, яка була відмічена раніш на ультрасонограмах. Наводимо 

ультрасонограми та рентгенограми двох хворих (рис. 4.9, 4.10). 

 

   
а б 

Рис. 4.9. Рентгенограми та ультрасонограми хворої А., 64 років (амб. 

карта № 721830) з переломом плечової кістки: через 12 діб (а) та 1,5 міс. (б) 

після перелому.  

 

Слід звернути увагу, що завжди зовнішній контур періостального 

кісткового регенерату має чітку лінійну або дугоподібну форму. Це свідчить 

про абсолютне відмежування середовища, в якому відбувається регенерація 

кістки від оточуючих м’язів. Дану межу формує окістя або в разі його 

пошкодження — щільний фібрин. 

Таким чином, виходячи з результатів досліджень, можна зробити певні 

висновки: 

1. Ультрасонографія дає змогу оцінити форму та розміри 

навколовідламкової гематоми або фібрин-кров’яного згустку, що перебуває в 

стані організації. 

40 мм 
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2. Підтверджено, що гематома та фібрин-кров’яний згусток протягом 

першого тижня після травми має анехогенну структуру, а ехогенні включення 

з’являються після вказаного терміну і частіше в периферійній зоні. 

 

   

а б 

   

в г 

Рис. 4.10. Рентгенограми та ультрасонограми хворого Б., 45 років (амб. 

карта № 767807) з переломом плечової кістки: а) на 12 добу після перелому; 

б) на 20 добу після перелому; в) через 1,5 міс. після перелому; г) через 2,5 

міс. після перелому. 

26 мм 

30 мм 
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3. Зазвичай, у разі закритого перелому плечової кістки або кісток 

гомілки зовнішній контур фібрин-кров’яного згустку дугоподібної форми 

відокремлює його від прилеглих окістя з м’язами. 

4. Форма та розміри фібрин-кров’яного згустку наближаються до 

відповідних параметрів періостального кісткового регенерату. Це дає 

підставу вважати, що фібрин є середовищем, на основі якого утворюється 

кістковий регенерат.  

 

5.3 Особливості утворення фібрин-кров’яного згустку в 

навколовідламковій зоні за результатами експерименту на тваринах 

 

Вивчаючи локалізацію фібрин-кров’яних згустків у разі експеримен-

тального закритого перелому, ми звернули увагу, що поширення крові і, 

відповідно, локалізація згустків, може мати неоднаковий характер. Це явище 

ми проаналізували в 6 тварин із термінами після перелому 5 годн, 1 і 4 доби. 

Через 14 діб було складно розгледіти межу фібринового згустку з 

прилеглими тканинами. За візуальним оцінюванням, характер локалізації 

згустків у тварин у перші 4 доби був таким: у двох спостерігали суцільне 

заповнення згустками навколовідламкового простору, який мав відносно 

невеликі розміри і був відмежований від прилеглих тканин (рис. 4.11, а). В 

одному випадку згусток частково заповнював навколовідламковий простір за 

типом периферійного бар’єру, а в центральній частині зберігалася 

кров’яниста рідина (рис. 4.11, б). Ще у трьох тварин навколо відламків 

згустків не було, за винятком поверхні кістковомозкового каналу, або вони 

були незначних розмірів і розташовувалися на окремих ділянках. Водночас 

усі прилеглі м’язи сегмента були просочені кров’ю (рис. 4.11, в). 

Вказані варіанти зумовлені характером і обсягом руйнування м’яких 

тканин навколо відламків та, відповідно, величиною зміщення останніх. Сила 

удару була не дозованою так само як і, вірогідно, механічні властивості 

кістки експериментальних тварин були не однакові. Різні за величиною 
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розриви тканин і крововилив супроводжувалися різним характером 

фібриноутворення. 

У трьох експериментальних випадках, коли окістно-м’язовий футляр 

навкруги перелому розривався або відшаровувався від кістки обмежено 

фібрин-кров’яний згусток мав досить чітку межу і веретеноподібну форму, а 

його розміри приблизно відповідали діаметру кістки (рис. 4.11, а, б). 

Збереження цілісності основної маси окісно-м’язового футляру суттєво 

обмежувало поширення крововиливу і можна припустити, що збереження 

гідростатичного тиску цієї крові сприяє швидкому і ефективному 

фібриноутворенню.  

 

  
  

 
Рис. 4.11. Фото ділянки перелому стегнової кістки овець: а) суцільне 

заповнення навколовідламкового простору фібрин-кров’яним згустком; 

б) часткове за типом периферійного бар’єру з кров’янистою рідиною 

в центрі; в) фрагментарне розташування фібрин-кров’яних згустків з 

поширеною інфільтрацією тканин кров’ю. 
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Разом з тим при даних переломах ми спостерігали наявність 

інфільтрації прилеглих м’язів кров’ю. Це було видно по зміні їх кольору в 

прилеглій до окістя зоні.  

В інших трьох випадках переломи супроводжувалися значним 

розривом періостально-м’язового футляру і при цьому крововилив 

поширюється на значні території з інфільтрацією м’язів на всю їх товщину 

(рис. 4.11, в). У такій ситуації фібрин-кров’яні згустки утворювалися в 

окремих місцях і, в основному, на відстані від перелому. На відміну від 

попереднього варіанту тут не відбувалося концентрації крововиливу в 

міжвідламковій зоні з формуванням «структурованого» фібрин-кров’яного 

згустку. 

Особливості ранніх клітинних трансформацій на межі «згусток – 

материнська тканина» за результатами гістологічних досліджень. 

Через 5 годин після перелому було видно, що фібрин-кров’яний згусток 

щільно контактував з прилеглими тканинами — окістям, м’язами, тканиною 

кістковомозкового каналу. Прилегла м’язова тканина містила еритроцити, які 

були розташовані групами між м’язовими волокнами. Фібринові волокна на 

межі з м’язовою тканиною утворювали щільну структуру, а в напрямку 

центру згустку — комірчасту. Між фібриновими волокнами розташовувалися 

еритроцити, а на окремих ділянках відмічені скупчення нейтрофілів (рис. 

4.12, а, б, в).  

Через одну добу після перелому на гістологічних препаратах картина 

відрізнялася від попередньої лише тим, що в прилеглих до м’язової тканини 

ділянках фібрину з’являлися поодинокі малодиференційовані клітини. 

Через 4 доби після перелому гістологічна картина на препаратах 

тканин, видалених із навколовідламкової ділянки стегнових кісток овець, 

суттєво змінювалася. Спостерігали реорганізацію фібрин-кров’яного згустку, 

яка починалася з боку життєздатних тканин. Найбільшу кількість 

новоутворених клітин виявлено в прилеглій до згустку м’язовій тканині, яка 

до того була інфільтрована кров’ю (рис. 4.12).  
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На гістологічному препараті ми бачимо між волокнами м’язів 

скупчення еритроцитів і утворення великої кількості малодиференційованих 

мезенхімальних клітин. Серед них багато таких, які знаходяться в фазі 

мітозу, свідчить про їх інтенсивне розмноження. 

При невеликому збільшенні (400) було видно, що клітини із зони їх 

скупчення в м’язовій тканині просувалися у фібрин, який до цього містив 

лише елементи крові.  

 

  
а б 

 
в 

Рис. 4.12. Мікрофото. Фібрин-кров’яний згусток на поверхні м’язової 

тканини через 5 годин після перелому: а) межа з м’язовою тканиною, зб. 200; 

б) фібринові волокна утворюють комірчасту структуру, між ними розташовані 

формені елементи крові, зб. 200; в) малодиференційовані клітини та нейтрофіли 

в фібрині поблизу з прилеглими м’язами, зб. 400. Гематоксилін та еозин. 
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Клітини, що проникали в фібрин з боку оточуючих тканин, були 

витягнутої форми з великим ядром. Їх повздовжня вісь була орієнтованою в 

напрямку просування (рис. 4.13).  

 

  
а б 

Рис. 4.13. Мікрофото. Фрагмент згустку з прилеглими м’язами, 4-а доба 

після перелому: а) вростання клітин та кровоносних капілярів у глибину 

згустку, зб. 40; б) фрагмент рис. 4.7 — молода грануляційна тканина. 

Тонкостінні капіляри (синя стрілка), малодиференційовані клітини, зб. 1000. 

Гематоксилін та еозин. 

 

Проліферація малодиференційованих клітин також відбувалася в 

мієлоїдній тканині кістково-мозкового каналу, яка прилягала до фібрин-

кров’яного згустку, що закривав цей канал. Це були видовжені, 

веретеноподібні клітини, які своєю повздовжньою віссю були орієнтовані в 

напрямку фібрину (рис. 4.14). 

Отже, на четверту добу після перелому ми спостерігали по периферії 

згустку утворення молодої грануляційної тканини з великою кількістю 

тонкостінних капілярів, макрофагів, малодиференційованих клітин, які 

містили великі ядра з ядерцями та дифузним розподілом хроматину, що 

свідчить про їх біо синтетичну активність. Також серед клітин, які проникали 

в згусток з боку оточуючих тканин, були витягнуті, з великими ядрами, 

заповненими еухроматином, із поздовжньою віссю, орієнтованою в напрямку 

їхнього просування. Щільність клітин зменшувалась від периферії до центру 

згустку, що вказує на відповідний напрямок росту регенерату. 
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Рис. 4.14. Мікрофото. Фрагмент, на якому зафіксована межа 

фібринового згустку і мієлоїдної тканини. Проліферація 

малодиференційованих клітин в мієлоїдній тканині, які орієнтовані в 

напрямку фібрину, 4-а доба після перелому, зб. 100, 1000. Гематоксилін та 

еозин. 

 

Через 14 діб після травми на місці фібрин-кров’яних згустків 

утворювалася грануляційна тканина з високою щільністю клітин, судин, а 

також ділянками остеоїдної тканини поблизу них (рис. 4.15, 4.16).  

 

 
Рис. 4.15. Мікрофото. Зріла грануляційна тканина. 14 діб після 

перелому, зб. 400. Гематоксилін та еозин.  

 

Таким чином, у результаті експериментальних досліджень встановлено, 

що процес розмноження клітин починається в перифокальних життєздатних 

тканинах і вони просуваються у фібриновий згусток. У вівці процес 
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проліферації і остеогенної диференціації клітин відбувається впродовж двох 

тижнів. 

 
Рис. 4.16. Мікрофото. Молода кісткова трабекула (КТ) серед 

грануляційної тканини. 14 діб після травми, зб. 400. Пікрофуксин за Ван-

Гізоном.  

 

По-перше, необхідно пояснити чому в одних випадках згусток 

повністю заповнює навколовідламковий простір, а в інших — частково і в 

різній конфігурації. Думаємо, що це залежить від об’єму утвореного 

навколовідламкового простору, який заповнюється кров’ю і вмістом в ній 

фібриногену. Відомо, що рівень фібриногену крові в нормі складає 2–4 г/л, 

але при крововтраті та гемоделюції він знижується. Як ми бачимо, 

фібриноутворення відбувається переважно по поверхням, де є багато 

зруйнованих судин (окістя, м’язи, кісткових мозок). 

Чим більший навколовідламковий простір, тим більша площа поверхні 

з відкритими судинами. Тому в такій ситуації фібриногену вистачає лише на 

те, щоб фібрин утворився по зоні «першої необхідності» щоб зупинити 

кровотечу. Якщо зміщення відламків незначне, навколовідламковий простір 

не великий, нормального ресурсу фібриногену достатньо, щоб його повністю 

заповнити згустком. 

На основі аналізу макро- і мікроскопічної картини згустків у хворих і 

експериментальних тварин можна реконструювати загальну схему будови 

фібрин-кров’яного згустку, що утворюється в навколовідламковому просторі 
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після виникнення діафізарного перелому (рис. 4.17). По периферії згустку, 

що в контакті з оточуючими тканинами, а також в міжвідламковій зоні, 

утворюється щільний фібрин, а в парацентральних відділах веретена він 

набуває комірчастої структури.У комірках, що утворюють фібринові 

перетинки містяться еритроцити і сироватка крові. 

 

 

Рис. 4.17. Схема будови навколовідламкового фібрин-кров’яного 

згустку при діафізарному переломі кістки.  

 

По-друге, те, що ми спостерігали в тканинах оточуючих фібрин- 

кров’яний згусток, формує думку, що сигналом для проліферації клітин є 

кров, яка опинилася за межами свого природнього середовища. Точніше ті 

фактори, що містяться в її елементах. Це стосується свіжої крові, яка 

інфільтрує м’язи, окістя, кістковий мозок на самому початку крововиливу, 

коли вона знаходиться в рідкому стані і всі її елементи рівномірно 

розподілені. Надалі утворюється згусток, елементи з активно біологічними 

факторами адсорбуються на фібрині і склад рідкої фракції збіднюється, в ній 

лишаються сироватка, еритроцити, нейтрофіли. 

Третє важливе явище, яке ми спостерігали — це просунення клітин у 

фібрин-кров’яний згусток з боку оточуючих тканин. По напрямку від 

периферії до центру (перелому). У хворих дане явище ми спостерігали на 
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гістопрепаратах, що відповідали 6–8 добі, а у овець — з 4 доби після 

перелому. 

Клітини, що заповнювали фібрин-кров’яний згусток були в основному 

видовженої, веретеноподібної форми. Їхня повздовжня вісь співпадала з 

напрямком орієнтації фібринових перетинок. Можна припустити принаймні 

два механізми поздовжньої орієнтації клітин на волокнах фібрину. Перший 

— клітині такої витягнутої форми просто «зручніше» боковою поверхнею 

прикріпитися на волокнах фібрину. Другий — фібрин, що оточує клітину, 

напружуючись під час переміщення відламків, орієнтує її вісь у напрямку 

розтягнення (рис. 4.18). 

 

 

Рис. 4.18. Мікрофото фібрин-кров’яного згустку з навколовідламкової 

зони на 12-ту добу після перелому плечової кістки, зб. 400, 800, гематоксилін 

та еозин. Стрілки вказують напрямки дії сил напруження на фібрин і 

новоутворені клітини. 

 

Також не можна виключити, що сила, яка виникає в фібрині (або 

колагені), передається на мембрану і цитоплазму клітини і активізує синтез 

нею компонентів матриксу. Факт виявлення утворення кісткових трабекул у 

фібрин-клітинній бластемі на 2–3 тижні свідчить, що тут відбувається 

прямий (ангіогенний) остеогенез.  
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Це підтверджується результатами досліджень, що показали співпадіння 

форми і розмірів фібринового веретена в ультрасонографічному зображенні 

з відповідними параметрами періостального кісткового регенерату. 
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РОЗДІЛ 6 

ВПЛИВ МЕХАНІЧНИХ ФАКТОРІВ НА СТРУКТУРУ ТА МЕХАНІЧНІ 

ВЛАСТИВОСТІ ФІБРИН-КРОВ’ЯНОГО ЗГУСТКУ ЗА УМОВ ЙОГО 

ФОРМУВАННЯ IN VITRO 

 

За своєю суттю фібриновий згусток призначений для виконання 

механічної функції — протидії тиску крові. Він утворюється в наслідок 

хімічних перетворень розчинних молекул фібриногену плазми крові в 

нерозчинні фібрин-полімерні комплекси. Це лінійні полімери з декількох 

молекул, з’єднані між собою за допомогою пептидних містків міжбічними 

радикалами лізину і глютаміну, і утворюють зшиті між собою мононитки, які 

в свою чергу формують міцну сітку, менш піддатну до фібринолізу та стійку 

до навантажень [114]. 

У попередньому розділі ми довели його важливу роль в розгортанні 

процесу регенерації кістки. Але відразу виникає питання про швидкість 

утворення фібрин-кров’яного згустку навколо відламків та фактори, які на 

цей процес впливають. Оскільки фібрин є механічною структурою, то і його 

утворення має бути під впливом механічних факторів.  

Метою цих досліджень було з’ясування особливостей формування, 

структури та механічних властивостей фібрин-кров’яного згустку, що 

утворився in vitro під дією механічних факторів (тиску або перемішування). 

Стан крові через 30 хв після забору. Після її вилучення зі шприців на 

папір (попарно: контрольну і порцію, яку піддавали механічному впливу) 

виявлено, що в обох шприцах кров зберігала рідкий стан, при цьому її 

текучість була такою, що вона утворювала калюжку площею близько від 9 до 

12 см2. При подальшому спостереженні за цими порціями вилитої крові 

встановлено, що вона перетворювалася в гелеподібний згусток через 15–20 

хв. після вилучення зі шприца. Це може свідчити, що контакт із повітрям або 

поверхнею папіру прискорює фібриноутворення. 

Стан крові через 3 год після забору. У цей термін кров змінювала 
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консистенцію, вона частково перетворювалася в желеподібний стан у верхній 

частині, що прилягала до поршня. Розміри і форма згустку суттєво 

відрізнялися в залежності від умов, які ми створювали. У стані спокою (як 

під тиском, так і без нього) на цей час утворювався невеликих розмірів 

конічний згусток (рис. 6.1, а), який прикріплювався до поршня і значна 

частина крові лишалася в рідкому стані. Ті порції крові, що підлягали 

перемішуванню перетворювалися на згусток циліндричної форми, яким 

заповнювався основний об’єм шприца. Він зберігав циліндричну форму після 

вилучення поршня із шприца (рис. 6.1, б). Рідка фракція займала невеликий 

об’єм. 

  

а б 

Рис. 6.1. Фото. Стан фібрин-кров’яних згустків, вилучених через 3 

години зі шприца: який перебував у спокої (а), який піддавали 

перемішуванню (б). 

 

Стан згустків крові через 24 години. У тих шприцах, що знаходилися в 

стані спокою (без тиску та під тиском) відмічено розподіл змісту шприца на 

оформлений фібрин-кров’яний згусток й сироватку. Після вилучення поршня 

зі шприца у цих випадках згусток був прикріплений до поверхні поршня, він 

мав каплеподібну форму і складався з білої або світло-жовтої верхньої 

частини та темно-червоної нижньої частини (рис. 6.2, а). Сироватка мала 
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світло-жовтий колір, була прозорою або злегка мутнуватою. Співвідношення 

об’єму згустку до об’єму сироватки приблизно складав 1,7 та 1,3 мл. Це 

можливо було визначити по залишку сироватки в шприці після виділення 

поршня зі згустком.  

 

 
 

а б 

Рис. 6.2. Фото. Форма і мікроскопічна будова фібрин-кров’яного 

згустку, сформованого при перемішуванні крові (через 24 години): а) 

загальний вигляд; б) Мікрофото рівномірної структури фібрину в 

поверхневому шарі і центральній частині згустку, зб. 100, гематоксилін і 

еозин. 

 

У порціях, які піддавали перемішуванню, згусток відрізнявся від тих, 

що утворилися в стані спокою. Він був циліндричної форми і мав рівномірно 

темно-червоний колір (рис. 6.2, а). 

Під час мікроскопічного дослідження встановлено, що в згустку, 

утвореному в процесі перемішування, фібринові перетинки формували 

мережу та рівномірно розподілялися по всій території згустку. Між ними 

знаходились переважно еритроцити, а також поодинокі лейкоцити. Проте 

зазначено, що щільність фібринових перетинок по периферії згустку була 

більшою в порівнянні з тою, яку спостерігали в його центральній частині 
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(рис. 6.3, а, б). На деяких ділянках на поверхні щільного фібрину були 

розташовані скупчення тромбоцитів. 

У згустку, утвореному в спокої, щільний фібрин концентрувався в 

верхній частині згустку, що прилягала до поршня (рис. 6.3, а) та по 

периферії, утворюючи оболонку незначної товщини (рис. 6.3, б), яка, скоріш 

за все, і підтримувала його форму. На решті центральної частини згустку 

виявлені щільно упаковані еритроцити (рис. 6.3, в), між якими було важко 

диференціювати фібринові перетинки. Таку картину можна було пояснити 

тим, що в спокої відбувається фракціонування плазми та формених елементів 

крові. Останні осідали, а плазма, залишаючись вгорі, контактувала з 

шершавою (активною) поверхнею поршня шприца. Природно, фібриноген 

плазми концентрувався вгорі і перетворювався в фібрин, в результаті чого 

саме тут формувалася найбільш щільна фібринова структура. 

 

 
  

а б в 

Рис. 6.3. Форма і мікроскопічна будова фібрин-кров’яного згустку, 

який сформувався в спокої під тиском (через 24 години): а) загальний вигляд; 

б) мікроструктура фібрину в частині, прилеглій до поршня; в) мікроструктура 

ділянки, розташованої поблизу межі переходу щільного шару фібрину 

в фібрин-еритроцитарну частину згустку. 
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Ми звернули увагу на те, що сформований через 24 год згусток зберігав 

форму під час маніпуляцій із ним (переміщення, відділення від поршня). 

Тому ми вирішили дослідити його механічні властивості при дії на сили 

стиснення й дати їм кількісну оцінку. 

Результати дослідження фібрин-кров’яних згустків на деформацію 

одностороннього стиснення представлені у вигляді графіків (рис. 6.4, а, б).  

 

 

а 

 

б 

Рис. 6.4. Діаграми зміни висоти фібрин-кров’яних згустків під дією 

стискальної сили: а) утворених із перемішуванніям; б) сформованих у спокої. 

 

На графіках видно, що згусток найбільш інтенсивно деформувався на 

початкових етапах ступінчастого навантаження. Надалі зі збільшенням сили 

10         20        30        40        50        60        70         80        90       100 

10         20        30         40        50         60        70         80        90       100 
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ступінь його деформації зменшувалася. Величина деформації згустків, що 

утворилися в спокої, була значно більшою у порівнянні з тими, які 

формувалися в разі перемішування крові. Така закономірність 

простежувалася в усіх трьох експериментах, де порівнювали властивості 

згустку при утворенні його в спокої і при перемішуванні. 

Дія тиску в спокої на кров істотно не вплинула на механічні 

властивості утворених згустків у порівнянні з контролем.  

Важливо відзначити ще одну особливість механічних властивостей 

згустку, утвореного в умовах перемішування. Після усунення сили стискання 

форма фібрин-кров’яного згустку частково відновлювалася (рис. 6.5). Це дає 

підставу вважати, що деформування згустку відбувається по пластично-

пружному типу. Спочатку дії сили він деформувався пластично, а при 

підвищенні внутрішньої напруги набував пружної властивості. 

 

 

 

  

Рис. 6.5. Фото зміни форми фібрин-кров’яного згустку, що утворився 

в умовах перемішування крові: а) без навантаження; б) із навантаженням 

100 г; в) після зняття навантаження. 

 

Особливий інтерес представляє експеримент з формуванням фібрин-

кров’яного згустку в напруженій гумовій оболонці. Ідея даного експерименту 

пов’язана з вирішенням одного важливого питання, яке стало перед нами в 

ході створення математичної моделі конструкції «відламки – згусток – 

фіксатор». Питання полягало в тому, чи змінюється тиск в 

навколовідламковій порожнині після того, як рідка кров перетворюється в 

гелеподібний згусток? Щоб це з’ясувати ми поміщали дозу крові в гумову 



134 

кульку, яка створювала підвищений її тиск. Розміри кульки реєстрували (до, 

після утворення згустку та через 24 години) фотометрично, розташовуючи її 

на міліметровому папері (рис. 6.6). 

 

 

а б 

 

   в    г 

Рис. 6.6. Форма згустку, утвореного в гумовій оболонці під тиском: 

а) відразу після взяття крові; б) через 24 год після утворення згустку та 

видалення гумової оболонки (загальний вигляд); в) розріз; г) мікроскопічна 

структура згустку на межі щільного фібрину та скупчення еритроцитів. 

 

Виявлено, що через 24 години перебування крові в напруженій гумовій 

оболонці утворився фібрин-кров’яний згусток, який зберігав округлу форму 

після видалення резинової оболонки (рис. 6.6, б). Розміри кульки через добу 

фібрин еритроцити 
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не змінилися, що свідчило про збереження тиску на однаковому рівні. На 

розрізі структура згустку була неоднорідною: по периферії було видно смугу 

рожевого кольору а центральна частина була темно-червоною (рис. 6.6, в). 

Мікроскопічно периферична зона містила щільний фібрин з незначною кількістю 

еритроцитів в ньому. Центральна частина була щільно заповнена еритроцитам. 

Проведені експерименти виявили особливості й закономірності щодо 

фібриноутворення в крові, яка вийшла за межі судинного русла та знаходилася в 

замкнутому просторі (без доступу атмосферного повітря). Це важливо для 

розуміння процесів, що відбуваються в міжвідламкових гематомах і, зокрема, 

ролі фібрин-кров’яного згустку для подальшої регенерації кістки. 

По-перше, ми бачимо, що процес формування згустку займає певний 

проміжок часу, який значно більше, ніж час утворення фібрину при відомих 

пробах Сухарева або Лі-Уайт, де він від 4 до 12 хв. Ймовірно, що швидкість 

фібриноутворення залежить від об’єму крові, фізичних, механічних і біологічних 

факторів. В наших експериментах поява фібрин-кров’яного згустку в замкнутому 

просторі (без контакту з повітрям) та за умов спокою візуально реєструвалася 

через 3 години після забору крові з судинного русла і через добу спостерігали 

вже структурно оформлений згусток.  

Встановлено, що по периферії згустку утворюється шар щільного фібрину, 

до центру він переходить в перетинки, між якими опиняються еритроцити і 

незначна частина сироватки.  

Цікаво і важливо знати механізм, який викликає полімеризацію 

фібриногену по поверхні контакту крові з оболонкою. Процес згортання крові 

починається з вивільнення або активації тромбопластину. Встановлено, що 

виділення тромбопластину тромбоцитами або активізація тромбопластину 

плазми пов’язані з контактом крові з шершавою поверхнею (так званий фактор 

Хігемана). Ми спостерігали, що шар щільного фібрину утворювався проти всіх 

поверхонь, які контактували з кров’ю, будь то пластик чи гума. Єдине в чому 

була різниця, так це адгезія фібрину з контактуючою поверхнею. У нашому 

дослідженні чомусь згусток міцно прикріплювався лише до поверхні поршня. 
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Можливо це пояснюється хімічним складом пластика. Наприклад, відомо, що 

поверхня, з вмістом силікону, зупиняє активацію тромбопластину і згортання 

крові не відбувається [2]. Ми припускаємо, що полімеризація фібриногену по 

поверхні контакту крові з оболонкою обумовлена станом її напруження, оскільки 

біологічних факторів, які би могли ініціювати процес згортання крові, ні в 

пластику, ні в гумі не було. Про те, що для утворення згустку необхідна 

герметизація крововиливу, (яка обов’язково супроводжується підвищенням 

тиску з відповідним напруженням оточуючих тканин), свідчить поширений 

хірургічний прийом тампонади рани при кровотечі з неї. На мікроскопічному 

препараті згустку на рис. 6.6 г видно, що фібринові перетинки по периферії 

згустку переважно орієнтовані поздовжньо і це явище має, вірогідніше за все, 

механічне походження.  

Тепер необхідно дати пояснення, чому при перемішуванні крові згусток 

утворюється швидше і є більш стійким при деформуванні на стиснення ніж той, 

що сформувався у спокої. Про те, що механічні впливи у вигляді перемішування 

або центрифугування прискорюють фібриноутворення, відомо і відбувається це 

через прискорення виділення тромбопластину. А те, що при перемішуванні крові 

утворюється значно щільний згусток пов’язано з більш рівномірним 

розподіленням фібрину по всьому його об’єму. У стані спокою його основна 

частина лишається зверху, в плазмі. Вірогідно ефект перемішування крові має 

біологічну доцільність, оскільки впливає на процес формування структури 

фібрин-кров’яного згустку, яка відповідає механічним умовам його 

функціонування (протистояння тиску крові). 
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РОЗДІЛ 7 

ВПЛИВ ПЕРЕМІЩЕНЬ ВІДЛАМКІВ І НАПРУЖЕНЬ 

НАВКОЛОВІДЛАМКОВИХ ТКАНИН НА ПРОЦЕС ЗАГОЄННЯ 

ПЕРЕЛОМУ 

 

Ставлення науковців-травматологів до феномену рухомості відламків у 

процесі лікування діафізарного перелому є невизначеним. Це має вплив на 

загальний стан і стратегію розвитку практики лікування переломів. Від того, 

як наука буде визначати закономірності впливу переміщень відламків на 

процес регенерації кістки, мають залежати стратегічні напрями розвитку 

травматології: розроблення пристроїв та їхнє виробництво, розробка методик 

лікування. 

Останніми десятиріччями стали частіше публікувати роботи, автори 

яких стверджують допустимість і навіть доцільність рухомості відламків у 

процесі лікування діафізарних переломів довгих кісток [93, 129, 161]. У 

середині 90 років минулого століття в теорії АО з’явилися терміни 

«абсолютна» і «відносна» стабільності відламків за умов остеосинтезу [23, 

98]. Обґрунтування так званої «відносної стабільності» базується на статті 

S. M. Perren [180], в якій сформульовано теоретичне припущення, що 

рухомість між кістковими фрагментами не перешкоджає зрощенню 

відламків, якщо виникла деформація лишається нижче критичного рівня на 

конкретній ділянці регенерату. Можливі величини переміщень відламків за 

відносної стабільності становлять 2–10 % від вихідної відстані між ними [98]. 

Але, як показує детальне вивчення походження даних величин, це є 

припущення, що ґрунтується на даних про крайнє допустиме розтягнення 

кісткової тканини. Воно складає 3 % [42]. 

Для лікування пацієнтів із діафізарними переломами ми 

використовуємо методи фіксації відламків, за яких утворюються конструкції 

«відламки – фіксатор» із різними механічними властивостями і різним 
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діапазоном переміщень відламків один відносно одного. Для нас важливо 

встановити, яка із конструкцій є найбільш біологічно доцільною для 

забезпечення природного репаративного процесу (з найменшою кількістю 

ускладнень та оптимальними термінами). А для цього спочатку необхідно 

зрозуміти механізм впливу переміщень відламків на перебіг процесу 

репарації після перелому кістки. 

Щоб зрозуміти механізм дії переміщень на процес регенерації, їх треба 

розглядати в плані механічного ефекту, який вони спричиняють. Таким 

ефектом є зміна напруженого стану тканин, що знаходяться навколо 

відламків та з’єднують їх між собою. Точніше кажучи, діючим фактором є 

механічне напруження субстанції, в якій відбувається процес регенерації. За 

визначенням механічне напруження — це міра внутрішньої сили, що 

утворюється в тілі, що деформується під впливом зовнішніх сил [69]. На 

відміну від переміщень (деформацій) відламків або тканин, величину їх 

напружень не можливо побачити і виміряти. Але можна теоретично 

розрахувати рівень напруження тканин, які оточують відламки, спираючись 

на відомі величини їх механічних властивостей. 

Мета цього розділу роботи: вивчити величини переміщень відламків 

при лікуванні переломів зовнішніми апаратами і ортезами та розрахувати 

стан напруження фібрин-окісного «веретена» за умов фіксації їх зовнішнім 

апаратом, блокованим стрижнем, накістковою пластиною (при яких існують 

різні за величиною деформації).  

 

7.1 Терміни зникнення симптому кутової рухомості відламків під 

час лікування діафізарних переломів 

 

Ми маємо інформацію про 246 хворих, у яких зафіксовано термін, коли 

під час клінічного обстеження кутова рухомість відламків зникла. Зазвичай, 

при цьому виконували контрольну рентгенографію для виявлення 
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періостального кісткового регенерату. Серед них хворих із переломом 

стегнової кістки було 62, кісток гомілки — 120 і плечової кістки — 64. 

Наводимо діаграми розподілу указаних пацієнтів з ізольованими 

діафізарними переломами кісток кінцівок за термінами зникнення кутової 

рухливості відламків (рис. 7.1–7.3).  

 

 

Рис. 7.1. Розподіл 62 пацієнтів із діафізарними переломами стегнової 

кістки за термінами зникнення симптому кутової рухомості відламків. 

 

 

Рис. 7.2. Розподіл 120 пацієнтів із діафізарними переломами кісток 

гомілки за термінами зникнення симптому кутової рухомості відламків. 
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Рис. 7.3. Розподіл 64 хворих із діафізарним переломом плечової кістки 

за термінами зникнення симптому кутової рухливості відламків. 

 

Із діаграм видно, що зникнення рухомості відламків та відновлення 

опороспроможності сегмента в більшості хворих відбулося в терміни 8–12 

тижнів.  

При цьому за термінами фіксації відламків апаратом було зафіксовано 

такий розподіл хворих: до 10 тижнів — 22 (27,5 %) людини, до 16 — 38 

(47,5 %), до 20 — 14 (17,5 %), до 24 — 5 (6,25 %), до 30 — 1 (1,25 %). Ми 

бачимо, що у більшості хворих (84) рухомість відламків зникала через 8–12 

тижнів після перелому, у решти (36) — через 13–17 тижнів.  

Такий діапазон показника можна, у першу чергу, пояснити різною 

величиною розриву окісно-м’язового футляру і, відповідно, різними умовами 

для процесу регенерації.  

У разі перелому плечової кістки кутова рухомість зникала частіше за 

все через 5–7 тижнів після виникнення перелому, що значно менше ніж при 

переломі гомілки або стегна. При цьому середня тривалість використання 

ортеза склала 10–12 тижнів, а АЗФ — 12–14 тижнів. У всіх зазначених 

пацієнтів відбулося зрощення відламків. 
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7.2 Переміщення відламків у разі лікування діафізарних переломів 

апаратами зовнішньої фіксації та пов’язками 

 

Величини лінійних та кутових переміщень відламків у хворих кожної із 

груп наведені в табл. 7.1–7.3. Результати вимірів показали, що відламки 

мають різновекторну траєкторію переміщень у просторі. Поява кутової 

деформації сегмента супроводжується лінійними переміщеннями кінців 

відламків. З наведених даних видно, що у хворих зі свіжими переломами 

плеча, у лікуванні яких використано ортез, лінійні переміщення кінців 

відламків були в межах 1,1–6 мм, а у відносних величинах це становило 10–

40 % від вихідної відстані між контрольними точками. 

Таблиця 7.1 

Переміщення відламків під навантаженням у хворих з діафізарними 

переломами плечової кістки за умов консервативного лікування ортезом 

Пацієнт,  

№ історії хвороби 

Термін після 

перелому (діб) 

Лінійні 

переміщення КТ  

(мм. %) 

Кутові 

переміщення 

(град.) 

l1 l2 Δl % α1 α2 Δα 

Г., 787901 4 7,4 9 1,6 22 0 3,5 3,5 

Л., 783369 12 5,6 4,6 1,1 17 4 6 2 

К., 85155 5 12,2 9,1 3,1 25 0 4 4 

К., 85155 14 8,5 10,1 1,6 19 0 8 8 

У., 768956 9 15 9 6 40 8 13 5 

Ч., 790434 6 6,2 7,3 1,1 18 9 14 5 

Б., 767407 4 12 8 4 33 3 0 3 

Н., 799833 18 9,7 12,8 3,1 32 2 6 4 

 

Одночасно це супроводжувалося кутовими переміщеннями відламків з 

амплітудою 2–8°. За умов фіксації відламків стрижневим апаратом їх лінійні 

переміщення під час навантаження було виявлено у 7 хворих з 12 обстежених. 
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У випадку переломів стегнової кістки лінійні переміщення відламків 

зафіксовані у 4 із 6. Їх абсолютні значення коливалися від 2 до 4 мм або 13–

30 % від максимальної відстані. У разі перелому великогомілкової кістки 

переміщення встановлені у 3 із 5, їх величини склали 1–2 мм (16–33 %). У 

одного хворого з переломом плечової кістки за умов фіксації АЗФ переміщень 

не виявлено. Тобто у разі фіксації відламків стрижневим АЗФ переміщення 

відламків виявлено в 50 % обстежених і у відносних величинах воно склало 

від 13 до 33 %. 

Таблиця 7.2 

Переміщення відламків під навантаженням у хворих із діафізарними 

переломами стегнової кістки або кісток гомілки в разі лікування стрижневим 

апаратом 

Пацієнт,  

№ історії 

хвороби 

Сегмент, 

кістка. 

Термін 

після 

перелому 

(діб) 

Лінійні переміщення 

КТ 

(мм, %) 

Кутові  

переміщення 

(град.) 

l1 l2 Δl % α1 α2 Δα 

П., 9247 стегнова 4 16 14 2 13 0 0 0 

Г., 87394 стегнова 10 14,9 16,9 2 13 0 2 2 

З., 4178 стегнова 5 4 4 0 0 2 6 4 

В., 3913  плечова 7 2 2 0 0 0 2 2 

Т., 4372 гомілки 5 3 3 0 0 0 3 3 

П., 7284 стегнова 9 9 13 4 30 — — — 

Г., 2374 стегнова 6 10 10 0 0 — — — 

С., 3977 стегнова 13 7 9 2 22 — — — 

В., 78  гомілки 16 5 6 1 16 — — — 

Г., 848 

гомілка 
гомілки 10 5 7 2 29 3 4 1 

М., 1308 гомілки   12 1 1 0 0 — — — 

Г., 932 гомілка 16 2 3 1 33 0 2 2 
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Як ми бачимо, у разі незрощення відламків лінійні переміщення 

складають 1,5–4,6 мм або 37–61 %, що декілька більше ніж у випадку свіжих 

переломів. 

Ультрасонографія дала нам змогу отримати важливу інформацію щодо 

об’ємної деформації фібрин-кров’яного згустку, пов’язану з переміщенням 

відламків у процесі функціональних навантажень. Зокрема, під час 

ізометричних напружень м’язів плеча відбувалися переміщення кінців 

відламків, які супроводжувалися одночасно зміною форми зовнішнього 

контуру фібрин-кров’яного згустку. 

Таблиця 7.3 

Переміщення відламків під навантаженням у хворих із незрощенням 

діафізарного перелому стегнової кістки або кісток гомілки після МОС  

Пацієнт,  

№ історії хвороби, 

сегмент  

Спосіб 

фіксації 

Термін 

після 

перелому 

(міс.) 

Лінійні 

переміщення КТ  

(мм. %) 

Кутові 

переміщення 

(град.) 

l1 l2 Δl % α1 α2 Δα 

Б., 82156, гомілка,  накісткова 

пластина 
9 3 4,5 1,5 50 5 8 3 

О., 75279, гомілка  азф 7 7,5 10,3 2,8 37 3 8 5 

С., 65774, плече накісткова 

пластина 
10 17,1 12,5 4,6 37 12 20 8 

С., 72524, стегно  накісткова 

пластина 
9 6,1 9,8 3,7 61 3 6 3 

Г., 87394, гомілка  азф 8 8,5 12,8 4,3 51 3 7,5 4,5 

 

Під час напруження м’язів відламки зближалися (по довжині) 

і випуклість зовнішнього контуру згустку збільшувалася, а при розслабленні 

м’язів відламки віддалялися і радіус дуги зменшувався (рис. 7.4, а, б). Суть у 

тому, що вказані переміщення слід розглядати з огляду на ефект напруження 

тканин, які знаходяться між цими точками. Відразу треба визначитися, про 
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які тканини може йти мова. Процес зрощення діафізарного перелому, 

особливо на перших стадіях, характеризується швидкоплинною зміною 

морфологічного стану утворюваної регенераційної бластеми.  

 

 

 

         а          б 

Рис. 7.4. Об’ємні деформації фібрин-кров’яного згустку за умов 

переміщення кінців відламків плечової кістки: а) збільшення випуклості його 

зовнішнього контуру під час напруження м’язів; б) зменшення — під час 

розслаблення. 

 

Відповідно до наших даних [94, 124] в перші три доби це фібрин-

кров’яний згусток, який утворився в міжвідламковій та навколовідламковій 

підокісній зонах. Із 3–4-ї доби в фібрин-кров’яному згустку з’являються 

мезенхімальні клітини, які швидко розмножуються, щільно його заповняючи. 

А починаючи з 8–10-ї доби, фібрин заміщується колагеном, який синтезують 

ці клітини. Отже, ми пропонуємо вживати наступні терміни, які 

відображають морфологічний стан міжвідламкової субстанції у відповідний 

термін після перелому: фібрин-кров’яний згусток — 1–2-га доба, фібрин-

клітинна бластема — 3–7-ма доба, фібрин-клітинно-колагенова бластема — 

8–30-та доба і кісткова або кістково-хрящова мозоля — 30–45 діб та пізніше. 

отломок фибрин 
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Ми бачимо, що в разі переломів плечової кістки лікувальні 

навантаження призводять до переміщення кінців відламків, але ці 

переміщення мають певне обмеження. Воно на перших етапах після 

перелому обумовлено фіксуючою дією окістя, яке зберегло свою цілісність і 

продовжує з’єднувати відламки між собою. Це можна пояснити так: по-

перше, окістя містить фіброзний шар з поздовжнім розташуванням 

колагенових волокон, який мало деформується під час розтягнення [171] та із 

усіх тканин, які оточують відламки, воно є найпридатнішим для фіксуючої 

функції. По-друге, за більшості діафізарних переломів окістя розривається 

частково. Під час зміщення відламків характернішим є відшарування окістя 

від їх кінців, але при цьому механічний зв’язок між ними зберігається. 

Наступною структурою, яка утримує відламки на перших етапах після 

перелому, є фібрин-кров’яний згусток. Він заповнює навколовідламковий 

простір, який утворився в результаті відшарування і розриву окісно-

м’язового футляра та, маючи пружні і адгезивні властивості, перешкоджає 

вільному переміщенню кінців відламків один відносно одного. Утримання 

відламків супроводжується деформаціями та напруженням окістя і фібрину. 

За визначенням [69], механічне напруження — це міра внутрішньої 

сили, що утворюється в тілі, яке деформується під впливом різних факторів. 

Напруження є результатом взаємодії частин тіла під час його навантаження. 

Стан напруження субстанції залежить від величини її деформації та модуля 

пружності (закон Гука). Раніше ми помітили факти, які свідчать про те, що 

деформації фібрину орієнтують фібробласти і колаген, який вони 

синтезують, у відповідному напрямку [80]. Імовірно ці внутрішні сили діють 

на міжклітинному та клітинному рівнях і активно впливають на процес 

регенерації. Величина виявлених лінійних переміщень контрольних точок в 

першу чергу обумовлена механічними властивостями вказаних тканин, а 

точніше — їх модулем пружності. Чим більше його значення, тим менше 

здатна тканина деформуватися під дією однакової сили. Існують 
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дослідження, де встановлено, що модуль пружності на розтягнення фібрину 

становить 1,6–8 МПа [157], окістя — 25,67 МПа [138, 171]. Наводимо 

графіки, які показують залежність напруження фібрину від його подовження 

(рис. 7.5) і напруження окістя в разі поздовжньої деформації (рис. 7.6).  

 

 

Рис. 7.5. Графік залежності напруження (розтягнення) циліндричного 

зразка фібрину [157]. 

 

 
Рис. 7.6. Графік залежності напруження (розтягнення) окістя стегнової 

кістки в аксіальному напрямку [138]. 
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Із цих графіків видно, що напруження в фібрині починає зростати лише 

після того, як він подовжиться в 2,5 рази (250 %), а в окісті воно починає 

зростати за подовження 0,05 разів (5 %). Здатність фібрину легко 

деформуватися має біологічну доцільність. Деформуючись, він зберігає 

цілісність і виконує своє призначення.  

Розглянемо конкретну ситуацію переміщення контрольних точок на 

відламках плечової кістки за умов ізометричного напруження м’язів і 

розрахуємо при цьому НДС окістя та фібрину (рис. 7.7). Цінність 

сонографічного дослідження полягала також у тому, що можна було 

побачити відстань і межі відшарованого окістя з м’язами від кісткового 

фрагмента, форму гематоми або фібринового згустку. 

 

  

а б в 

Рис. 7.7. Ультразвукове зображення зони перелому плечової кістки 

у хворого Г., (іст. хвороби № ) на 4-у добу в стані покою (а) і за умов 

осьового навантаження (б) та схема (в) взаємного переміщення відламків і 

відповідних контрольних точок, за якими можна судити про зміну довжини 

окістя або волокон фібрину. 

 

При графічному аналізі бачимо, що в результаті переміщення відламків 

відбулося збільшення відстані А–Б, що відповідає довжині відшарованого 

окістя на 7,7 %. Знаючи модуль пружності окістя і його відносне 
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подовження, можемо розрахувати величину напруження в ньому за 

формулою Гука:  

ϭ = Еок ∙ Ɛ       (7.1) 

де Еок – модуль пружності окістя, Ɛ – повздовжня деформація окістя 

при розтягненні.  

Підставив відомі величини, отримаємо:  

ϭ = 25,67МПа ∙ 0,08 = 1,976 МПа    (7.2) 

Якщо тепер уявити, що одночасно відбулося розтягнення фібрину між 

точками А і А1 на 22 %, то його напруження складатиме відповідно:  

ϭ = 4 МПа (середнє значення) ∙ 0,22 = 0,88 МПа   (7.3) 

Ми бачимо, щ, за умов збереження цілісності окістя рівень його 

напруження перевищує напруження в фібрині. А це означає, що напруження 

окістя передається на фібрин, деформуючи відповідним чином його 

перетинки. В реальності ми бачимо, що згусток зазнає об’ємних деформацій і 

вони, в свою чергу, супроводжуються внутрішнім напруженням. 

Слід звернути увагу, що завжди зовнішній контур періостального 

кісткового регенерату має чітку лінійну або дугоподібну форму. Це свідчить 

про абсолютне відмежування середовища, в якому відбувається регенерація 

кістки від оточуючих м’язів. Дану межу формує окістя або, в разі його 

пошкодження, щільний фібрин. 

У свою чергу об’ємні деформації згустку не можуть не 

супроводжуватися внутрішніми напруженнями фібрину, в якому 

відбувається формування клітинно-колагенових структур з відповідною 

просторовою орієнтацією. Виміри цих деформацій можуть мати значення в 

подальших дослідженнях процесу формування регенерату. 

Отже, виходячи з фактичних даних про переміщення відламків та 

механічні властивості окістя і фібрину, можна зробити припущення про те, 

що в навколовідламковій зоні, обмеженій окістям і заповненій фібрин-

кров’яним згустком, може створюватися середовище з полями внутрішніх 

напружень. Такі умови створюються в разі фіксації відламків плечової кістки 
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ортезом та виконанні лікувальних вправ. В даній ситуації стан напружень 

навколовідламкових тканин підтримується завдяки збереженню певної 

відповідності між: з одного боку, механічними властивостями окістя та 

фібрину, і з іншого — наявними деформаціями. Простіше кажучи, за цих 

умов додаткових руйнацій фібрин-кров’яного згустку або бластеми не 

відбувається. 

З’єднання відламків стрижневим апаратом, незважаючи на його 

пружні властивості, певною мірою обмежує переміщення відламків, 

особливо за умов їх анатомічного зіставлення. Але за наявності 

залишкового зміщення відламків після їх закритої репозиції переміщення 

мали місце і були приблизно такими, як і в разі консервативного 

лікування переломів плечової кістки. 

У випадку переломів, які не зрослися, під дією осьового 

навантаження з’являлася кутова деформація сегмента або вона 

збільшувалася, зокрема між контрольними точками на вершині 

деформації відстань збільшувалася на 37–61 %.  

Якщо розглядати абсолютні величини переміщень, то вони були 

приблизно такими, як і в разі свіжих переломів. Але різниця полягає в 

тому, що по відношенню до вихідної відстані між контрольними точками 

дана величина має значно більше значення. Це означає, що тканина, 

розташована між кістковими фрагментами, має деформуватися на 

розтягнення в значному діапазоні.  

Практика лікування незрощень кістки свідчить, що через 6 міс. і 

більше після перелому в міжвідламковій зоні переважно формується 

сполучна тканина [9], яка здатна чинити опір виключно на розтягнення. 

Можна цілком допустити, що вона під час навантаження знаходиться в 

напружено-деформованому стані, але на цей термін він не має такого 

дієвого трансформувального впливу на її морфологію на відміну від 

періоду, коли відбувається проліферація і диференціація клітин 

регенерату. 
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7.3 Особливості напружено-деформованого стану фібрин-окісного 

веретена за різних умов з’єднання відламків  

 

У попередніх розділах роботи було вивчено форму гематоми, форми 

фібрин-кров’яного згустку та його структури.  

Виявлено: 

- гематома, а потім згусток мають зазвичай веретеноподібну форму з 

чіткім відмежуванням від м’язів або інших тканин; 

- фібрин-кров’яний згусток має комірчасту структуру в результаті 

утворення перетинок із пучків фібринових волокон, між якими містяться 

скупчення еритроцитів і сироватка. По периферії фібрин щільний, а ближче 

до центральних ділянок кількість і величина комірок збільшується; 

- утворений фібрин-кров’яний згусток здатний деформуватися під дією 

стискального навантаження за пластично-пружнім типом; 

- у разі переходу рідкої крові у фібрин-кров’яний згусток у замкненому 

просторі рівень їхнього тиску не змінюється. 

Виходячи з цих та інших відомих даних, ми побудували скінченно-

елементну модель стегнової кістки з переломом у середній третині, в якому 

відламки з’єднані фібрин-кров’яним згустком для розрахунків НДС фібрин-

окісного веретена за різних умов з’єднання відламків. У моделі зона, 

заповнена фібрин-кров’яним згустком, має веретеноподібну форму й оточена 

окістям із м’язами. Згусток побудований у вигляді комірчастої структури. 

Комірки розташовані системно, їхні розміри збільшуються у напрямку від 

периферії до центру. Діастаз між відламками також заповнений фібрином. 

Механічні властивості фібрину, а саме його модуль пружності від 1,6 до 8 

МПа, взято з літератури [139]. 

Для аналізу стану напружень тканин навколо перелому вибрані 

сагітальна, фронтальна та горизонтальна площини. Остання проходила через 

щілину перелому і центральну частину веретеноподібного фібрин-кров’яного 

згустку. Для кількісного порівняння стану напружень за різних способів 
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з’єднання відламків обрано контрольні точки на горизонтальному розрізі 

згустку з окістям по лініям, які проходять у сагітальній і фронтальній 

площинах. Вони були розташовані з інтервалом 1 мм відповідно по 

медіальній, латеральній, передній та задній ділянкам згустку (рис. 7.8). Точки 

розміщували в цій зоні через те, що центральна частина регенерату є 

найбільш проблемною для заповнення кістковою тканиною. 

 

Рис. 7.8. Розташування контрольних точок на горизонтальному розрізі 

згустку, в яких визначали рівень напруження для порівняльного аналізу.  

 

На рис 7.9 і 7.11 ми бачимо, що розподіл напружень в об’єкті програма 

визначає у кольоровому спектрі, де синій колір відповідає рівню 0–0,04 МПа, 

голубий — 0,04–0,08 МПа, зелений — 0,08–0,12 МПа, жовтий — 0,12–

0,16 МПа і червоний — 0,16–0,2 МПа і вище.  

Наводимо рисунки сагітального, фронтального та горизонтального 

розрізів фібрин-кров’яного згустку та графіки, що ілюструють розподіл 

і рівень напружень в контрольних точках при різних способах з’єднання 

відламків за умов дії осьового та поперечного навантаження сегмента (рис. 

7.9–7.12). Фібрин, розташований у міжвідламковій зоні, не показаний для 

того, щоб було її видно. Під час навантаження фібрин у цій зоні знаходиться 

в максимальному напруженні і на моделі має, так само як і кістка, червоний 

колір.  

Стан напруження фібринового згустку (або регенерату) 

характеризували двома показниками, які давали можливість провести їхній 
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порівняльний аналіз: перший — це рівень НДС у контрольних точках, 

другий — це площа, яку займає певний колір (що відповідає рівню 

напруження) на конкретному розрізі. 

Найбільший рівень напруження спостерігали в кісткових відламках і 

окісті. Далі це напруження передається на фібриновий згусток. Але ступінь 

його поширення на згусток був різним і залежав від умов з’єднання відламків 

і напрямку дії зовнішнього навантаження. 

 

Фікса-

тор 

Площина перерізу 

сагітальна фронтальна горизонтальна 

Плас-

тина 

  
 

БІОС 

  
 

АЗФ 

  
 

Рис. 7.9. Розподіл напружень на сагітальному, фронтальному та 

горизонтальному перерізах фібрин-кров’яного згустку й окістя за різних 

способів з’єднання відламків за умов дії осьового навантаження сегмента 

800 Н. 



153 

   
медіальний бік 

   
латеральний бік 

   
попереду 

   
позаду 

а б в 

Рис. 7.10. Рівень напружень в контрольних точках фібрин-кров’яного 

згустку й окістя за різних способів з’єднання відламків за умов дії осьового 

навантаження сегмента 800 Н: а) всі точки; б) під надкісницею; в) окістя. 



154 

Виявлена особливість відображається графіками напружень фібрину в 

контрольних точках. Біля кістки він має максимальний рівень, далі в 

центральній частині веретена він зменшується і, наближаючись до окістя, 

знову збільшується.  

Розрахунки на моделі показують, що найбільший рівень напруження 

фібрину має місце в разі з’єднання відламків за допомогою АЗФ, як за умов 

вертикального, так і поперечного навантаження моделі стегнової кістки. 

 

Фіксато

р 

Площина перетину 

сагітальна фронтальна горизонтальна 
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Рис. 7.11. Рівень напружень на сагітальному, фронтальному та 

горизонтальному розрізах фібрин-кров’яного згустку й окістя за різних 

способів з’єднання відламків за умов дії поперечного навантаження сегмента 

200 Н. 
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Рис. 7.12. Рівень напружень у контрольних точках фібрин-кров’яного 

згустку й окістя за різних способів з’єднання відламків за умов дії 
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поперечного навантаження сегмента 200 Н: а) всі точки; б) під окістям; 

в) окістя. 

У випадку з’єднання відламків пластиною або інтрамедулярним 

блокованим стрижнем рівень напружень фібрину був як мінімум удвічі 

меншим. Подібну залежність виявлено під час порівняння площі фібрину, на 

яку поширюється максимальний рівень напруження (0,16–0,2 МПа, 

позначений червоним кольором). Величини площі з максимальним 

напруженням фібрину на сагітальному, фронтальному і горизонтальному 

перерізах за умов усіх змодельованих ситуацій наведено в табл. 7.4, із даних 

якої видно, що за умов фіксації відламків АЗФ розміри територій згустку з 

максимальним рівнем напруженого стану в 2–5 разів перевищують ті, які 

мають місце при застосуванні занурених пристроїв. 

Таблиця 7.4 

Величини площі з максимальним напруженням фібрину на 

сагітальному, фронтальному і горизонтальному розтинах при всіх 

змодельованих ситуаціях 

Спосіб 

з’єднання 

відламків 

Площа з механічними напруженнями (0,16–0,2 МПа)  

фібрину (% до загальної площі) 

сагітальна фронтальна горизонтальна 

вертик. поперечна вертик. поперечна вертик. поперечна 

1 2 3 4 5 6 7 

Накісткова 

пластина 
9 0 38 0 23 0 

БІОС 7,3 14,6 25 8,4 14 16 

АЗФ 59,5 51 55 13 62 31 

 

Отже, з отриманих на моделі розрахунків, можна зробити висновки:  

 НДС веретеноподібного окісно-фібринового згустку, з якого в 

подальшому утворюється кістковий регенерат, суттєво залежить від 

пристрою, яким фіксують відламки;  
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 за умов однакового осьового навантаження моделі найменший 

рівень напружень окісно-фібринового веретена виявлено в разі фіксації 

інтрамедулярним блокованим стрижнем, трохи більший – пластиною, а 

найбільший – стрижневим АЗФ. Їхнє співвідношення становило1: 2 : 3–4; 

 за умов однакового поперечного навантаження моделі 

найменший рівень напружень окісно-фібринового веретена встановлено в 

разі фіксації пластиною, трохи більший – інтрамедулярним блокованим 

стрижнем і найбільший – стрижневим АЗФ. Їхнє співвідношення  

дорівнювало 1 : 6 : 10–12. Найбільша різниця в рівнях напруження 

проявляється в разі дії на сегмент поперечного навантаження.  

Підвищений рівень напружень і поширення їх на значно більші 

території фібринового згустку в разі фіксації відламків АЗФ порівняно з 

іншими способами має пояснення. А саме: у разі з’єднання відламків АЗФ 

утворюється конструкція «відламки – апарат», яка здатна пружно 

деформуватися значно в більших межах, ніж ті конструкції, які створюються 

у випаді накісткового та інтрамедулярного остеосинтезу. Проведені раніш 

дослідження на фізичній моделі перелому стегнової кістки фіксованих даним 

АЗФ показали, що пружні лінійні переміщення під дією поперечного 

навантаження складають до 16 мм [17], а за нашими останніми даними [89], 

отриманими in vivo, вони складають 1–4 мм (13–33 %). Щодо накісткового й 

інтрамедулярного блокованого остеосинтезу подібних досліджень ми не 

виявили. Але останнім часом з’явилися розрахункові дані про те, що в разі 

накісткового остеосинтезу вони коливаються в межах 0,07–0,013 мм [15]. 

Чим більші пружні переміщення відламків один відносно другого, тим 

значнішим є НДС фібринового згустку.  

Пояснимо це за допомогою схеми (рис. 7.13). Уявимо, з’єднані 

веретеноподібним фібриновим згустком, і, спрощуючи ситуацію, уявимо, що 

фібринові волокна розташовані поздовжньо. Прослідкуємо зміну напруження 

в разі виникнення кутової деформації по волокну АА1, що міститься в 

центральній частині згустку і ББ1 — по периферії. У разі кутової деформації 
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сегмента в 5° відстань між вказаними точками збільшиться на 2 мм. Але 

враховуючи різну вихідну довжину волокон, відносне їхнє подовження буде 

різним і за графічними розрахунками складатиме АА1 — 100 %, ББ1 — 10 %. 

Відповідно до закону Гука пропорціонально зміниться й рівень напруження в 

них. Отже, для досягнення напруження фібрину в периферійній частині 

«веретена» необхідна певна деформація. 

 

Рис. 7.13. Схематичне зображення подовження фібринових волокон за 

умов деформацій. 

 

Варто звернути увагу на специфіку напружень фібрин-клітинної 

бластеми за досліджуваних способів з’єднання відламків. У разі 

розташування пластини по зовнішній поверхні стегнової кістки в момент 

опори напруження концентруються по внутрішній частині регенерату, що 

пов’язано з можливістю прогину пластини у фронтальній площині. У 

сагітальній площині її деформації обмежені і, відповідно, спостерігається 

дуже низький рівень напружень У регенераті. У разі фіксації відламків стегна 

інтрамедулярним блокованим стрижнем має місце більш-менш рівномірний 
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розподіл напружень регенерату, які мають низький рівень. Це пояснюється 

рівномірним обмеженням деформацій в усіх площинах. 

Тепер, коли ми маємо уявлення про розподіл напружень фібрин-

окістного веретена і, порівнюючи їх з відомими фактами, відтворемо 

концепцію механізму утворення кісткового регенерату за різних умов 

фіксації відламків. 

Аналізуючи профілі фібрин-окістного веретена на моделі, можна 

відмітити закономірність, яка була притаманна всім трьом ситуаціям. В 

однорідному фібрині напруження виникає у двох зонах (рис. 7.14): 

- зона А – міжвідламкова щілина з переходом на періостальну 

територію. Її періостальне поширення (об’єм) змінюється залежно від умов 

фіксації: у разі жорсткої воно мінімальне, пружної — суттєво збільшується; 

- зона Б виникає в окісті та передається на прилеглий фібрин у вигляді 

вузької смужки. 

Між ними розташована зона зниженого напруження фібрину, яка під 

час деформування досягає рівня, як у зонах А і Б.  

 

Рис. 7.14. Схема зон напружень А і Б фібрин-окісного веретена. 

 

Слід відмітити, що зона Б може існувати в разі збереженого окісного 

футляру або його частковому розриві, який закривається іншими тканинами 

та фібрином. Як показують наші дослідження, така ситуація характерна для 

переломів із невеликим зміщенням відламків по ширині (І–ІІ ступені 
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фіксованості). У випадках переломва із великим зміщенням відламків по 

ширині та довжині, які супроводжуються розривами окістя та м’язів, 

стверджувати про подібну зону не можна. Хоча і виключати її присутність не 

слід, вона може сформуватися за рахунок інших тканин і фібрину. 

Як ми уявляємо вплив напруженого стану фібрину на формоутворення 

кісткового регенерату? Стадія проліферації має завершитися утворенням 

диференційованих і адекватно орієнтованих у просторі клітин. Справа в тому, 

що ці клітини (фібробласти, остеобласти чи хондробласти) мають синтезувати 

колаген, який призначений виконувати функцію протидії деформаціям. 

Ефективність протидії буде залежить від напрямку розташування його волокон. 

Встановлені факти, які свідчать про те, що напрямок розташування волокон 

фібрину, а потім і колагену, співпадають з поздовжньою віссю клітини. Є 

підстави припускати, що така позиційна організація клітин обумовлена станом 

напруження фібрину. 

Сили, які виникають у фібрині (а потім й у колагені), передаються на 

цитоплазму клітини та стимулюють її активність у напрямку синтезу 

міжклітинної речовини. Можна припустити, що високий рівень їхніх 

напружень виступає як остеоіндуктивний фактор. У зоні високого 

напруження виникає кісткова тканина або, точніше, кісткова тканина з більш 

високою щільністю трабекул. Якщо напруження розповсюджується на 

периферійну зону фібрин-клітинно-окісного веретена, тут виникає шар 

щільної кістки. Для підтвердження даного посилу наводимо фрагмент 

препарату періостального кісткового регенерату собаки, у якої відламки 

плечової кістки були фіксовані стрижневим апаратом із пружною 

зовнішньою опорою [77, 89] (рис. 7.15). На препараті помічені зони А і Б.  

Таким чином, розміри періостального кісткового регенерату залежать 

від її пошереності. Причому, напружено-деформований стан проявляє свій 

позитивний формоутворювальний вплив саме на перших стадіях процесу 

зрощення, коли іде закладка структури клітинно-колагенової бластеми. 
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Виходячи з особистих досліджень, ми схиляємося до думки, що 

остеогенний напрямок мезенхімальних клітин зумовлений місцевими 

умовами, які складаються природно або створюються штучно. Усі клітини, 

які починають заповнювати фібриновий згусток мають однаково низьку 

диференціацію, але під впливом умов, які створюються в даному середовищі, 

проявляється їхня плюріпотентність і вони за необхідністю диференціюються 

в ті, що синтезують колаген певного типу, та ті, що потім формують на цьому 

колагені остеоїд. 

 

 

Рис. 7.15. Мікрофото фрагмента препарату кісткового регенерату 

собаки через 6 тижнів після перелому [77]. 

 

Цими умовами насамперед є наявність мережі судин, які створюють 

необхідний рівень оксигенації; контакт із материнською кісткою як 

джерелом морфогенетичної інформації і, особливо, наявність внутрішніх 

напружень новоутворенного колагену, який оточує ці клітини. 

Дуже ймовірно, що стан напруження фібрин-колагенових утворень є 

фактором остеогенної диференціації клітин. При чому напруження мають 

мати певний поріг, за якого недиференційована клітина – механоцит – 

«упізнає» необхідність остеогенного напрямку диференціації. 

Дане припущення можемо підтвердити своїм досвідом 

функціонального лікування переломів. Для цього ми відібрали клінічні 

А 

Б 
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спостереження, в яких на фоні обмеженої функції ушкодженої кінцівки та 

відсутності ознак кісткового регенерату, не дивлячись на певний термін після 

перелому, раптово відбулася зміна режиму фіксації відламків і 

функціональної активності зі зростанням напружень на відламки (табл. 7.5). 

Напочатку в цієї групи хворих був діафізарний перелом 2-4-місячної 

давнини з задовільним положенням відламків, відсутністю періостальної 

кісткової регенерації та наявністю їхньої кутової рухомості. Лікувати 

постраждалих починали в інших установах і більшості з них було заборонено  

навантаження на ушкоджену кінцівку. Звичайно, відсутність кісткового 

регенерату в указані терміни викликало занепокоєння і застосування нових 

заходів у лікуванні. Після того, як хворі опинилися під нашим контролем, 

цілеспрямовано почато навантаження зони контакту відламків, через 

видалення попереднього фіксатора, заміну його функціональною гіпсовою 

пов’язкою або ортезом та призначення лікувальних вправ, ходьби з опорою 

на кінцівку. У двох хворих зміна режиму навантаження місця контакту 

відламків відбулася через перелом внутрішнього фіксатора, після того як 

вони почали ходити з опорою на кінцівку У всіх хворих через 1-1,5 міс. після 

зміни режиму відмічено появу періостального кісткового регенерату та 

зникнення або зменшення кутової рухливості відламків. Зрощення відламків 

зафіксовано в 6 хворих, у 2 сформувалося гіпертрофічне незрощення, яке 

було вилікуване шляхом резекції ділянки малогомілкової кістки і усуненням 

деформації зовнішнім апаратом. Підкреслимо, ніяких інших засобів 

стимуляції регенерації окрім навантаження, у них не застосовано. 

Клінічний приклад 1 

Постраждалий Г. (іст.хв. № 85257) 35 років, звернувся за допомогою в 

ДУ «Інститут патології хребта та суглобів ім. проф. М. І. Ситенка НАМН» з 

приводу деформації лівої гомілки та біль під час ходьби. На підставі 

вивчення анамнезу встановлено, що в результаті підвертання ноги отримав 

закритий гвинтоподібний перелом лівої великогомілкової кістки (рис. 7.16, 

а). Лікування почав в одній із лікарень м. Запоріжжя.  
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Таблиця 7.5 

Характеристика клінічних випадків діафізарного перелому, при яких була 

встановлена періостальна осифікація у відповідь на відстрочене навантаження 

кінцівки 

Пацієнт, 

вік 

(роки) 

Діагноз 

Спосіб 

фіксації 

відламків та 

режим 

лікування 

Термін та привід 

появи навантаження 

кінцівки після 

перелому і зони 

регенерації 

Результат 

Л., 20 Закритий 

поперечний 

перелом кісток 

гомілки 

АЗФ, хода на 

милицях без 

навантаження 

2,5 міс.знятий апа-

рат, хода в гіпсовій 

пов’язці (типу 

Дельбе) з повним 

навантаженням 

кістковий 

періостальний 

регенерат, 

зрощення через 

2,5 міс. 

С., 56 Закритий 

гвинтоподібни

й перелом 

кісток гомілки 

Фіксація 

циркулярною 

гіпсовою 

пов’язкою, 

ходьба без 

опори 

2 міс. Заміна 

гіпсової пов’язки на 

пов’язку типу 

Дельбе, хода з 

повним 

навантаженням 

поява кісткового 

періостального 

регенерату через 

1 міс. через 2,5 

міс. зрощення 

Г., 34 Закритий 

гвинтоподібни

й перелом 

кісток гомілки 

АЗФ, ходьба 

на милицях 

без 

навантаження 

3,5 міс. почав  

ходити з повною 

опорою, виникли 

переломи стрижнів 

періостальний 

регенерат, 

гіперпластичне 

незрощення  

Л., 50 Закритий 

гвинтоподібни

й перелом 

кісток гомілки 

МОС 

пластиною, 

ходьба на 

милицях без 

навантаження  

3 міс. почала  

ходити з повною 

опорою, виник 

перелом пластини 

періостальний 

регенерат, 

гіперпластичне 

незрощення 

Х., 19 Закритий 

косий 

уламковий 

перелом кісток 

гомілки 

АЗФ, ходьба 

на милицях 

без 

навантаження 

4 міс. знятий апарат, 

фіксація гіпсовою 

пов’язкою типа 

Дельбе, хода з 

повною опорою 

кістковий 

періостальний 

регенерат,. 

зрощення через 

2,5 міс. 

В., 48 Закритий 

косий 

уламковий 

перелом кісток 

гомілки 

АЗФ, ходьба 

на милицях 

без 

навантаження 

3 міс. знятий апарат, 

фіксація гіпсовою 

пов’язкою типа 

Дельбе, ходьба з 

повною опорою  

кістковий 

періостальний 

регенерат через 

3 тижні, 

зрощення через 

3 міс.  

М, 68 Плечова кістка Задня гіпсова 

шина, фіксація 

кінцівки до 

грудної клітки 

2 міс., фіксація 

ортезом і 

призначення 

функц.навантажень 

кістковий 

періостальний 

регенерат, 

зрощення через 

2 міс. 
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Рис. 7.16. Рентгенограми хворого Г. (іст. хвороби № 85257) на етапах 

лікування: а) після травми; б) через 2,5 міс. після фіксації апаратом без 

навантаження кінцівки; в) через 1 міс. після початку навантаження кінцівки, 

злам стрижнів, розвиток періостального кісткового регенерату; г) через 8 міс. 

після травми або через 4,5 міс. після початку навантаження. 

 

Відламки були зіставлені на системі скелетного витягнення, на якому 

знаходився впродовж місяця, після чого вони були фіксовані стрижневим 

апаратом і хворий почав ходити за допомогою милиць без опори на 

ушкоджену кінцівку. Через 2,5 міс. такого режиму виконана рентгенографія, 

однак зрощення відламків не відмічено (рис. 7.16, б) і пацієнтові 
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рекомендували ходити з опорою на кінцівку, фіксовану апаратом. Через 

місяць навантажень з’явилися болі в гомілці й за допомогою рентгенографії 

виявлено, що стрижні зламалися, а навколо кінців відламків утворився 

кістковий регенерат (рис. 7.16, в). Це було зареєстровано через 4,5 міс. від 

моменту перелому. АЗФ видалено, хворий продовжував ходити без 

додаткової опори. Із часом відламки зрослися в стані варусної деформації 

(рис. 7.16, г). В ДУ «ІПХС ім. проф. М.І. Ситенка НАМН» виконано 

остеотомію великогомілкової кістки та резекцію невеликої ділянки 

малогомілкової з фіксацією фрагментів і корекцією кутової деформації 

зовнішнім стрижневим апаратом. За 3,5 міс. досягнуто зрощення фрагментів 

великогомілкової кістки в правильному положенні. 

Клінічний приклад 2 

Постраждалий С. (іст.хв. 335), 56 років, підвернув ногу й отримав 

15.01.2017 закритий гвинтоподібний перелом нижньої третини кісток правої 

гомілки (рис. 7.17 а). У той самий день в Чугуївській ЦРЛ хворому була 

налагоджена система скелетного витягнення за дистальний відділ 

великогомілкової кістки, за допомогою якої досягнуто задовільне положення 

відламків. Через 10 діб кінцівка фіксована циркулярною гіпсовою пов’язкою 

до верхньої третини стегна. На контрольній рентгенограмі зберігалося 

задовільне положення відламків (рис. 7.17 б ).  Постраждалий мав цукровий 

діабет ІІ типу (інсулінонезалежний). Був виписаний зі стаціонару на 

амбулаторне спостереження з забороною опиратися на ушкоджену кінцівку. 

Під час контрольного огляду 21.03.2017 (приблизно через 2 міс. після 

травми) установлено, що хворий ходить за допомогою милиць, не 

спираючись на травмовану кінцівку. Гіпсова пов’язка знята, після чого 

виявлено, що зберігається кутова рухомість відламків, а рентгенологічно 

наступило повторне їхнє зміщення (рис. 7.17 в ). Було прийнято рішення 

стабілізувати відламки пов’язкою типу Дельбе та призначити ходьбу з 

повним  навантаженням пошкодженої кінцівки. Через місяць хворий ходив 

уже з однією паличкою, через 1,5 міс. з моменту початку навантаження 
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зникла рухомість відламків і на рентгенограмі з’явилися ознаки кісткового 

періостального регенерату (рис. 7.17 г).  Ще через 1,5 міс. (5,5 міс. після 

травми) відламки зрослися і функція кінцівки відновилася. 

 

   
а б 

 

   

в г 

Рис. 7.17. Рентгенограми хворого С. (іст. хвороби № 335) на етапах 

лікування: на момент госпіталізації (а); через 10 діб скелетного витягнення і 

переведення на фіксацію гіпсовою пов’язкою (б); через 2 (в) і 5,5 (г) міс. 

після травми. 

 

Наведені спостереження демонструють утворення періостального 

кісткового регенерату у відповідь на виникнення напружень навколовідламкової 

тканини. Можна припустити, що у цих пацієнтів на момент початку 

навантаження вже існувала бластема з необхідним набором мезенхімальних 

клітин і новоутвореними судинами, але процес їх диференціації в остеогенному  

напрямку відбувся лише під дією напружень. Тобто, всі інші необхідні умови для 

остеогенної диференціації клітин у них були, лише недоставало фактору 



167 

напружень, після появи якого відбувся процес осифікації бластеми. Тепер також 

можна допустити ситуацію, коли навантаження на відламки відбувається за 

відсутності зазначених умов: необхідного об’єму фібрину, малих розмірів 

бластеми з низьким вмістом колагену та недостатнім рівнем її кровопостачанням. 

Така «неякісна» бластема не може відповісти своїм адекватним напруженням, 

яке стимулювало би остеогенну диференціацію клітин. При цьому зростає 

ймовірність її руйнування, що і є порушенням процесу. 

Виконані нами розрахунки шляхом скінченно-елементного моделювання 

показали, що у фібрин-окісному веретені виникають зони напруження і вони  

значно більші за величиною за умов пружної фіксації, ніж жорсткої [63]. 

Чіткий і, зазвичай, дугоподібний зовнішній контур кісткового регенерату 

свідчить про існування певного механічно-морфологічного бар’єра між ним і 

прилеглими м’якими тканинами. На гістологічних препаратах ми бачили, що в 

життєздатних прилеглих м’яких тканинах, зокрема м’язовій, за умов 

проліферативної активності в ній мезенхімальних клітин під впливом кров’яної 

інфільтрації, не утворювалися кісткові трабекули. Думаємо, що причиною тому є 

гетерогенне середовище, де існують інші закони життєдіяльності. Отже, процес 

кісткової диференціації відбувається в межах саме фібрин-клітинно-колагенної 

бластеми,  яка формується на основі фібрин-кров’яного згустку. 

Компактна кістка складається з щільно упакованих остеонів [108], кожен з 

яких, у свою чергу, – з концентрично розташованих пластин, де колагенові 

волокна укладені паралельно в певному напрямку (рис. 7.18). Ми маємо 

розуміти, що така досконала і складна структура компактної кістки не може 

відновитися впродовж 4–6 міс. лікування. Отже, у процесі формування 

кісткового регенерату після перелому існують відповідні «аварійні» 

компенсаторно-адаптаційні механізми. Вони проявляються тим, що після 

діафізарного перелому відбувається утворення веретеноподібного кісткового 

(або кістково-хрящового) провізорного (тимчасового) регенерату, який 

компенсує відсутність нормальної компактної кістки своїм об’ємом на 

внутрішню структуру.  
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Рис. 7.18. Структура остеонів, що утворюють компактну кістку [108]. 

 

Тому ми бачимо, що по периферії регенерату трабекули відразу 

орієнтовані в поздовжньому напрямі і тут вони утворюють більш щільну 

структуру. До центру щільність трабекулярної кістки зменшується, а більшість 

трабекул орієнтується в радіальному напрямку. Така трабекулярна архітектоніка 

ефективно може протистояти навантаженням, що діють на кінцівку. В основі її 

побудови лежить той самий механізм впливу напружено-деформованого стану. 

Остеоїд формується там і в тому напрямку, де виникають напруження колагену 

або хондроїду достатнього рівня.  
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РОЗДІЛ 8 

КЛІНІКО-МОРФОЛОГІЧНІ СТАДІЇ ПРОЦЕСУ УТВОРЕННЯ 

КІСТКОВОГО РЕГЕНЕРАТУ ПІСЛЯ ДІАФІЗАРНОГО ПЕРЕЛОМУ 

ТА НАШІ ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ 

 

За визначенням процес — це послідовна зміна станів або явищ, яка 

відбувається закономірним порядком. Процес регенерації зламаної кістки 

містить в собі багато різних явищ, які є результатом процесів іншого 

порядку. Різні автори по-своєму уявляють і оцінюють їх роль у цьому 

процесі. На нашу думку, важливо визначити домінантні явища, їхнє місце в 

просторі та часі, причино-наслідковий зв’язок між ними і кінцевим 

результатом того процесу, який ми розглядаємо. Якщо ми розглядаємо 

процес утворення кісткового регенерату — то це один, окремий процес, а 

якщо утворення сполучно-тканинного регенерату — це вже інший. У ньому, 

відповідно, інший закономірний порядок явищ. Уявлення про зазначені 

процеси необхідні для ефективного лікування пацієнтів із переломами кісток. 

Виходячи з наших досліджень, пропонуємо уточнений варіант 

стадійності процесу утворення кісткового регенерату після діафізарного 

перелому кістки. Відразу звертаємо увагу, що мова йде про перебіг 

утворення нової кістки після перелому в людини, оскільки спираємося, 

головним чином, на факти, отримані в процесі лікування і спостереження за 

пацієнтами. Експеримент на вівцях використаний лише для з’ясування явищ, 

які стосувалися форми та локалізації фібрин-кров’яного згустку, а також 

місця проліферації та напрямку просунення новоутворених клітин. 

Виділяємо чотири стадії зі зазначенням приблизної їхньої тривалості. 

– перша — формування фібрин-кров’яного згустку в 

навколовідламковому просторі (з моменту крововиливу до 24 год); 

– друга — проліферація та міграція мезенхімальних клітин у 

фібриновий матрикс з боку непошкоджених окістя з м’язами та 
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інтрамедулярної тканини, їхня диференціація в напрямку ангіогенного, 

остеогенного та хондрогенного диферонів (від 2 до 20 діб); 

– третя — синтез диференційованими клітинами відповідної опорної 

субстанції: кісткових трабекул або волокнистого хряща з подальшою його 

осифікацією (від 1 до 5 міс.); 

– четверта — адаптаційна перебудова кісткового, трабекулярного 

регенерату в коркову кістку (від 6 міс. і більше). 

Далі детальніше охарактеризуємо названі стадії. 

Стадія формування фібрин-кров’яного згустку в навколовідламковому 

просторі. Кров, яка опинилася за межами свого природнього середовища, 

відразу починає проявляти функцію первинного компенсатора дефекту і 

стимулятора регенерації. Перш за все — це фібриноутворення, яке слід 

розглядати в ширшому аспекті, ніж просто зупинку кровотечі. Як ми 

помітили, тиск крові, яка заповнює навколовідламковий простір, здебільшого 

утворює веретеноподібний резервуар через те, що відшароване окістя з 

м’язами деформуються за типом мембрани. Звичайно, це матиме ефект, коли 

зберігатиметься герметичність крововиливу. За структурою згустку можна 

припустити, що полімеризація фібриногену крові починається по внутрішнім 

поверхням відшарованого окістя і тут утворюється найщільніший шар 

фібринових волокон. В умовах перелому це можна пояснити насамперед 

біологічною активністю ранової поверхні зі зруйнованим ендотелієм судин. 

Тобто процес фібриноутворення після перелому можна розглядати як 

захисну реакцію, яка спрямована на герметизацію цієї зони. Якщо в окісті й 

виник розрив, то фібрин його «латає», щоб зберегти концентрацію крові в 

епіцентрі для наступного репаративного процесу. У цьому є біологічна 

доцільність, тому що з цієї крові формується фібрин-кров’яний згусток, який 

вже є якісно новою субстанцією. Вона утворює механічний фібриновий 

каркас, здатний перебувати в напруженому стані, який одночасно є носієм 

біологічно активних факторів, що вивільнилися з тромбоцитів і надалі мають 

керувати процесом регенерації. Важливо відмітити, що вже на етапі 
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формування згустку більшість фібринових волокон вибудовується по 

напрямкам дії наявних внутрішніх сил в цьому середовищі. 

Стадія проліферації, міграції та диференціації. Процес проліферації 

клітин починається в життєздатних тканинах, що оточують фібрин-кров’яний 

згусток (окістя з м’язами, тканина кістковомозкового каналу). Подразником 

проліферації є кров, яка інфільтрувала ці тканини, коли знаходилася 

початково в рідкому стані. Про це свідчать скупчення мезенхімальних клітин 

у прилеглих м’язах, між волокнами яких міститься також багато еритроцитів. 

Новоутворені мезенхімальні клітини просуваються в напрямку фібрин-

кров’яного згустку, в якому вони продовжують ділитися. Разом із їхньою 

міграцією та проліферацією відбувається формування судин. Упродовж 

перших двох тижнів після перелому відбувається щільне заповнення фібрину 

видовженими клітинами, які починають синтезувати колагенові волокна, які 

організуються в пучки та заміщують фібрин. У фібрин-клітинно-колагеновій 

бластемі ми спостерігали такі типи клітин: видовжені клітини з загостреними 

кінцями та великим ядром ( фібробласти); овальної форми клітини з 

ексцентрично розташованими ядрами (остеобласти), які концентруються 

навколо просвітів судин і утворюють остеоїд. На 12–18-ту добу в бластемі 

утворювалися кісткові трабекули. Ці факти свідчать, що за цей час 

відбувається диференціація клітин в остеогенному напрямку. Такий стрімкий 

і цілеспрямований розвиток подій можна пояснити тим, що фібрин містить в 

собі фактори, які спрямовують клітинну активність і необхідний напрямок 

їхньої диференціації. По суті на цій стадії відбувається просторове 

визначення тканинної специфікації на місці фібрин-кров’яного згустку. 

Надалі сформовані клітини синтезують відповідну опорну субстанцію. 

Синтез кісткових трабекул. Власне клітини (фібробласти, 

хондробласти, остеобласти та ін.) не здатні виконувати опорну функцію. Її 

виконує синтезований ними відповідний тип колагену, який потім 

зв’язується з кальцієм, утворюючи кістковий матрикс. На відміну від 

проліферації клітин процес формування його триваліший, оскільки 
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пов’язаний з побудовою нового енергетично залежного та високо 

організованого структурного білка. Відомо ще з роботи В. О.Маркса [67, 68], 

що в центральній частині регенерату, окрім трабекулярної кістки, можуть 

бути хрящові ділянки. Тому він запропонував термін «провізорна кістково-

хрящева мозоль». Такі ділянки хрящової тканини виявлено під час загоєння 

діафізарного перелому в собак [77]. Можна припустити, що хрящова тканина 

утворюється в центральній зоні періостального веретена, де в основному 

міститься сироватка з еритроцитами і мало фібрину. В утворену волокнисту 

хрящову тканину вростають судини вздовж яких прорастає кісткова тканина. 

Усе це подовжує дану стадію.  

Як в ембріогенезі утворюється скелет, так і в процесі зрощеня 

перелому спочатку виникає трабекулярна кістка, яка в подальшому під 

впливом зростаючого функціонального навантаження перебудовується. 

Поверхневий шар трабекулярного регенерату трансформується в коркову 

кістку шляхом потовщення трабекул і, відповідно, зменшення 

міжтрабекулярноого простору. 

Основними об’єктивними клінічними ознаками цієї стадії є зникнення 

рухомості відламків і поява рентгеноконтрастного періостального 

регенерату. Вони свідчать, що процес іде в правильному напрямку та є 

прогностичним критерієм його швидкості.  

Слід зауважити, що вказані терміни стадій є приблизними, із певним 

допустимим інтервалом. Точне їхнє визначення може стосуватись окремо 

взятої обмеженої ділянки. На інших швидкість подій може відрізнятися 

відповідно з локальними умовами. Тому, якщо розглядати процес зрощення 

загалом, тривалість стадій у часі має умовний характер. 

Принцип (лат. Principium — початок, основа) — це твердження, яке 

сприймається як головне, важливе, суттєве, неодмінне або, принаймні, 

бажане. У повсякденному житті принципами називають внутрішні 

переконання людини, ті практичні, моральні та теоретичні засади, якими 

вона керується в житті, різних сферах діяльності. У науці принципами 
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називають загальні положення, яким повинні задовольняти наукові 

припущення, гіпотези або теорії. Принципи відрізняються від законів 

природи тим, що їхнє формулювання загальніше, менш конкретне [21]. 

Ми вважаємо, що в ідеалі лікар будує стратегію і тактику лікування 

пацієнтів із переломом відповідно до своїх уявлень про процес 

формоутворення регенерату між відламками. У цьому процесі багато 

невідомого, а про те, що відомо не всі знають. Тому в реальній практиці 

більшість лікарів обирають спосіб лікування, орієнтуючись на ознаки, що 

лежать на поверхні: площину зламу перелому, його локалізацію, величину 

зміщення відламків, вік постраждалого, соціальне положення тощо. 

Закономірності процесу регенерації непросто побачити, уявити та 

зрозуміти. У них заглиблюються далеко не всі, хто лікує переломи, але і 

серед тих, хто в цих процесах розуміється існують протиріччя. 

Наші принципи витікають з особистих наукових досліджень і 

багаторічного досвіду лікування постраждалих із переломами кісток 

кінцівок. 

Ми визначаємо три принципи, які передбачають певний порядок дій і 

заходів, використання певних засобів для репозиції та фіксації відламків і 

методик лікування. 

Перший принцип. Збереження цілісності відшарованого від кінців 

відламків окісно-м’язового футляру та фібрин-кров’яного згустку, що 

утворюється в навколовідламковому просторі. 

За умов більшості діафізарних переломів окістя з м’язами лишаються 

життєздатними, якщо не по всьому периметру то, принаймні, у певній його 

частині і є основним джерелом мезенхімальних клітин. По поверхні 

відшарованого окістя формується фібрин, який є основою для утворення 

періостального кісткового регенерату. Ці ділянки можна легко зруйнувати, 

виконуючи відкриту репозицію відламків. 

Реалізація принципу передбачає наступний порядок прийняття рішень 

і відповідних дій. 
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Рішення щодо необхідності відкритого зіставлення відламків. Воно 

приймається на підставі оцінки величини первинного зміщення відламків по 

ширині та прогнозування його можливого впливу на функцію кінцівки після 

їхнього зрощення. Якщо величина зміщення відламків незначна (приблизно 

до 1/3 поперечника діафіза) приймається рішення про їхню фіксацію в 

даному положенні одним із засобів, про які йтиме мова далі. Якщо первинне 

зміщення відламків по ширині більше, ніж указане, і існує небезпечність його 

збільшення в подальшому, приймається рішення про вибір способу їх 

зіставлення. Його необхідно прийняти і виконати в ургентному порядку. 

Оптимальним терміном буде 1–3 доба після перелому, коли відбувається 

формування фібрин-кров’яного згустку в навколовідламковому просторі. 

Чим ближче відламки будуть один від одного, тим раціональніше буде форма 

згустку, що їх з’єднує. Виходячи з даного принципу необхідно прикласти всі 

можливості та зусилля для того, щоб зіставлення виконати закрито та в 

мінімальний термін. Це може бути одночасна закрита репозиція або 

репозиція шляхом поступової тракції. Якщо основні компоненти зміщення 

усунені, відламки фіксують, як правило, зовнішнім стрижневим апаратом. 

Виключенням є переломи плечової кістки, які після вправлення звисанням, 

продовжують фіксувати ортезом.    

При цьому можливі варіанти, коли можна поступитися певним 

залишковим зміщенням відламків, що від нього шкідливих анатомо-

функціональних наслідків не буде. 

Якщо закрито зіставити відламки в задовільне положення не 

вдалося, ставимо покази до відкритої репозиції. Її особливості з огляду на 

принцип. Доступ виконуємо в проекції відламку, який найближче 

розташований до шкіри. Величина розтину 5–7 см поздовжньої орієнтації. 

Тупо розшаровуючи м’язи проникаємо в міжвідламковий простір, 

заповнений кров’ю і згустком. Знаходимо кінці відламків і зіставляємо їх 

в рані після чого фіксуємо стрижневим апаратом. Підокістно поміщаємо 

гемостатичну губку з амбеном, м’язи з окістям над переломом ушиваємо, 
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дренаж не використовуємо. За умов такого хірургічного втручання не 

відбувається додаткового відшарування м’язів від кісткових фрагментів, 

як, наприклад, у разі застосування накісткової пластини. 

Другий принцип. Забезпечення пружно-стійкого режиму фіксації 

відламків.  

Він витікає з концепції впливу напружено-деформованого стану 

фібрин-окісного веретена на формоутворення кісткового регенерату. Мова 

йде про пружні деформації сегменту, які супроводжуються лінійними 

переміщеннями відламків один відносно іншого в межах 10–40 % від 

вихідної відстані між контрольними точками на них. Такий режим 

відтворюється при застосуванні для утримання відламків ортеза або 

стрижневого зовнішнього апарату розробленого нами. Для порівняння, при 

з’єднанні відламків накістковою пластиною деформування відбувається в 

надто малих межах, які мінімум на один порядок менше. 

Цільове призначення фіксації відламків в свідомості травматолога 

може виглядати не однозначно. Ця процедура уявляється у кожного з різною 

пріоритетністю того чи іншого ефекту і виглядає в наступних логічних 

твердженнях. 

1. Я фіксую відламки, щоб вони не рухалися, оскільки їх рухомість 

спричиняє біль і може порушити процес зрощення. У більшості лікарів воно 

є домінантним. 

2. Я фіксую відламки, щоб зберегти їхнє правильне положення на 

період зрощення. 

3. Я фіксую відламки, щоб відновити опорну функцію кістки і цим 

створити умови функції м’язів і суглобів. 

Усі вони правомірні. Але що є пріоритетним? Від того, яку ціль 

фіксації травматолог обирає основною, залежать його практичні дії: вибір 

самого фіксатора, кількість гвинтів або стрижнів, режим функціональної 

активності і так далі. 

У нашому розумінні пріоритетне призначення фіксатора полягає 

в утриманні відламків в анатомічному положенні, або положенні, що 
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забезпечить фізіологічну функцію кістки та створенні умов для дозованої 

функції пошкодженої кінцівки з відтворенням напружено-деформованих 

реакцій у навколовідламкових тканинах. За таких умов тканини регенерату 

отримують інформаційний подразник для формування регенерату з достатнім 

запасом міцності.  

Встановлено, що ефективний рівень напружень у регенераті 

створюється в разі з’єднання відламків такими пристроями, як зовнішня 

пов’язка, ортези, зовнішні стрижневі апарати певної конструкції. 

Третій принцип. Раннє, дозоване і поступово зростаюче функціональне 

навантаження пошкодженої кінцівки. 

Фактор напружень і деформацій пов’язаний з дією зовнішніх сил і 

починає діяти відразу після виникнення перелому, починаючи зі стадій 

утворення фібрин-кров’яного згустку, проліферації і диференціації клітин 

бластеми. Цілеспрямована дія зовнішніх сил на відламки виникає при 

фізіологічних навантаженнях пошкодженої кінцівки. Отже, цей принцип 

передбачає ряд дій та заходів, спрямованих на переконання хворого в 

необхідності навантаження кінцівки, навчанні як це треба робити та 

контролюванні даного процесу. Важливим є також розробка конструкції 

пристроїв та методик використання з огляду на задовільнення побутових 

аспектів пов’язаних з функціональною активністю (користування взуттям, 

одягом). 
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РОЗДІЛ 9 

РЕЗУЛЬТАТИ ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТІВ ІЗ ДІАФІЗАРНИМИ 

ПЕРЕЛОМАМИ КІСТОК КІНЦІВОК 

 

9.1 Лікування хворих із переломами стегнової кістки 

9.1.1 Характеристика постраждалих та ушкоджень 

 

Проліковано 90 постраждалих, які мали загалом 93 переломи діафіза 

стегнової кістки. У 24 хворих (27%), окрім перелому стегнової кістки, були 

переломи інших сегментів. У трьох пацієнтів були діафізарні переломи обох 

стегнових кісток, а у 4 перелом стегнової кістки був поєднаний із переломом 

кісток гомілки (у двох на одній стороні, у двох — на контралатеральній).  У 

інших додатково було зламано передпліччя (5), таза (2), ключиці (3), ребра 

(3), кісток стопи (2), нижньої щелепи (2). У 12 з них додатково, окрім 

множинних переломів, були ушкодженими органи черевної порожнини, 

легені, струс головного мозку. 

У решти 66 постраждалих були монолокальні переломи. Усі хворі (за 

винятком двох), поступали у відділення в ургентному порядку через 1–2 год 

після травми. Враховуючи притрасове розташування Чугуївської лікарні, 

іноді одночасно поступали по 2–3 постраждалих з одного ДТП із 

діафізарними переломами кісток кінцівок. 

Травма в результаті ДТП була у 49 (54 %) осіб, падіння з висоти — 

у 8 (8 %), падіння на рівному місці — у 33 (38 %). Відкриті переломи 

стегнової кістки виявлено в 7 (10 %). Згідно з класифікацією Gustilo et 

Anderson [146], у 5 пацієнтів був І ступінь (величина рани до 1 см), у 2 — ІІА 

ступінь (величина рани понад 1 см, яка отримана від перфорації шкіри 

відламком кістки).  

Розподіл переломів стегнової кістки за характером площини зламу 

(згідно з класифікацією АО ) і ступеня зміщення відламків наведено в табл. 

9.1.  
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Таблиця 9.1 

Розподіл переломів стегнової кістки за характером площини зламу та 

величини первинного зміщення відламків по ширині 

Тип перелому (АО) 
Кількість 

переломів 

Величина зміщення по 

ширині 

до 

1/3 

від 1/3 

до 

країв 

на повну 

ширину 

Простий спіральний (А1) 32 4 21 7 

Простий косий (А2) 6 1 3 2 

Простий поперечний (А3) 29  3 26 

Клиноподібний спіральний з 

фрагментом (В1) 

13 2 9 2 

Клиноподібний (В2) 6 – – 6 

Складний спіральний (С1) (з 

двома та більше проміжними 

фрагментами) 

7  4 3 

Усього 93 7 40 46 

 

Як видно, поперечні переломи стегнової кістки та поперечно осколкові 

(клиновидні) практично завжди супроводжувалися первинним зміщенням 

відламків на повний діаметр і по довжині на величину від 3 до 10 см. У разі 

гвинтових (включаючи і гвинтоподібно-осколкові) переломах стегнової 

кістки зміщення відламків по ширині було менш виражено порівняно з 

поперечними і, відповідно, ці переломи супроводжувалися незначним 

укороченням сегмента.  

 

9.1.2 Методики лікування 

 

Лікування переломів стегнової кістки апаратом зовнішньої фіксації 

було використано в трьох варіантах, кожен з яких представляв собою окрему 

методику.  
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1. Закрите вправлення відламків на системі постійного скелетного 

витягнення протягом 5–7 днів із подальшим остеосинтезом АЗФ (72 

переломів).  

2. Закрите одночасне вправлення відламків і остеосинтез АЗФ (16 

переломів). 

3. Відкрите вправлення відламків і фіксація їх АЗФ у зв’язку з 

незадовільним їхнім становищем після перебування хворого на витягненні (5 

переломів).  

Залежно від клінічної ситуації використовували два основних тактичні 

підходи. У разі ізольованого закритого перелому спочатку усували зміщення 

відламків по довжині за допомогою скелетного витягнення, а після цього, 

зберігаючи тракцію, накладали апарат зовнішньої фіксації з довправленням 

відламків за необхідністю. У випадках множинних переломів і поєднаних 

ушкоджень, коли постраждалим необхідно було проводити низку додаткових 

обстежень і маніпуляцій,  виконували в ургентному порядку ручне 

одномоментне зіставлення відламків стегнової кістки (закрите або відкрите)  

з фіксацією їх стрижневим апаратом. 

Використання апарату зовнішньої фіксації мало обмеження – короткий 

відламок (довжина менше ніж 5–6 см) або наявність надлишкового обсягу 

м’яких тканин. Ми використовували пристрої виробництва ПП «Ортопак» 

[102].  Пристрої першого виконання були використані при 51 переломі, а 

другого при – 42. 

Досвід показав, що перше виконання апарата є зручнішим для закритої 

репозиції відламків завдяки функціональності його багатоплощинних вузлів 

з’єднання. Це переважно переломи з поперечною або клиновидною 

площиною зламу. Друге виконання доцільніше використовувати, коли 

відламки вже задовільно зіставлені на системі витягнення.  

Як показала практика роботи притрасової центральної районної 

лікарні, найбільш прийнятним виявився варіант, коли потерпілого з 

переломом стегнової кістки починали лікувати на системі постійного 
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скелетного витягнення. По-перше, це дозволяло фіксувати сегмент і 

починати поступове усунення зміщення відламків, яке було виявлене в 

більшості хворих. Положення відламків під дією осьової тракції 

обумовлювало, з позиції принципу збереження надокісно-м’язового футляра, 

вибір способу лікування пацієнта. У разі, якщо на витягненні відламки 

займали задовільний стан, виконували їх з’єднання АЗФ зі збереженням 

системи витягнення. У разі збереження залишкового зміщення відламків по 

ширині робили спробу закритого довправляння їх за допомогою угвинчених 

стрижнів. У результаті такої тактики в більшості хворих вдалося зберегти 

перелом закритим. Лише у 5 пацієнтів виникла необхідність відкритого 

зіставлення відламків.  

Методика фіксації відламків стегнової кістки на системі скелетного 

витягнення полягала в такому. Спочатку спицю для витягнення проводили 

або за виростки стегнової кістки (перелом у середній третині та вище), або за 

ділянку горбистості великогомілкової кістки (перелом в її нижній половині). 

Використовували класичний варіант витягнення на ортопедичних подушках 

за допомогою балканської рами, блоків і тяг [72, 73]. На 3–5-у добу 

перебування на витягненні, коли зміщення відламків по довжині було 

усунуто, проводили їхню фіксацію апаратом. Операцію здійснювали в 

передопераційній на ортопедичному ліжку з витяжкою. Як правило, 

використовували спінальну анестезію, рідше – загальне знеболювання. 

Пальпаторно досліджували положення уламків і, орієнтуючись на отримані 

уявлення, вводили у фронтальній площині дві спиці (маркери) в місця 

передбачуваного введення центральних стержнів. Виконували 

рентгенографію в двох проекціях і, орієнтуючись по спицях, угвинчували в 

кожен з уламків по стрижню після попереднього свердління обох шарів 

компактної кістки. Рекомендуємо їх закручувати, відступивши приблизно 5-7 

см від лінії поперечного перелому, при косому переломі цю відстань 

доводиться зменшувати так, щоб проліт між центральними стержнями не 

перевищував 15 см. У випадку залишкового зміщення уламків по ширині 
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виконували його усунення, використовуючи введені стрижні з фіксованими 

на них торцевими ключами (як джойстиками), після чого положення 

фіксували з’єднанням до зовнішньої опори. Потім угвинчували другу пару 

стрижнів у проксимальний і дистальний відділи стегнової кістки. Їх також 

розташовували у фронтальній площині: проксимальний на рівні малого 

вертлюга, дистальний в області виростків стегнової кістки або 

надвиростковій зоні. Останній слід вгвинчувати після видалення спиці і 

системи витягнення. Під час введення дистального стрижня необхідно 

вибрати точку, в якій відбувається мінімальне переміщення шкіри та 

сухожильного розтягнення під час згинання-розгинання гомілки. Ці стрижні 

також фіксували до зовнішньої опори та виконували рентгенологічний 

контроль положення відламків. 

Наступною методикою було одночасне вправлення відламків стегнової 

кістки та фіксація їх АЗФ в ургентному порядку. Її необхідно було зазвичай 

використовувати в разі політравми або множинних переломів. У 

проксимальний і дистальний відламки стегнової кістки угвинчували по 

одному стрижню під спінальним або загальним знеболюванням, потім 

здійснювали тракцію за гомілку в положенні її помірного згинання. У цьому 

положенні фіксували зовнішню опору до стрижнів. Виконували 

рентгенологічний контроль на операційному столі та за наявності 

задовільного стояння відламків угвинчували центральні стрижні, фіксували 

їх до опори затискачами, поміщеними на неї заздалегідь. За необхідності 

можна було довправити або повторно вправити відламки. Для цього опору 

знімали, затискачі розслаблювали, проводили повторне вправлення і стрижні 

фіксували до опори в новому положенні. Одночасне ручне вправлення було, 

зазвичай, ефективним у разі косих, гвинтоподібних і гвинтоподібно-

осколкових переломів. Положення уламків вважали задовільним, якщо були 

відсутні кутові, ротаційні деформації і значне укорочення. Залишкові 

зміщення відламків по ширині до 1/2, і навіть до 2/3 діаметру вважали 

допустимим.  
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У разі поперечних переломів із великим зміщенням відламків по 

довжині доводилося вдаватися до їх відкритого вправлення. Після заведення 

двох крайніх стрижнів виконували хірургічний доступ довжиною не більше 

ніж 10 см у проекції одного із відламків, який був ближчим до поверхні. Для 

зіставлення відламків користувалися жолобоватим долотом як важелем. 

Після зіставлення відламки стабілізували АЗФ і загвинчували ще два 

стрижня. У всіх 5 хворих підокісно навколо площини зламу поміщали дозу 

(0,8 г) гемостатичної губки, після чого рану пошарово зашивали. Препарат 

виготовляють з донорської плазми людини. Виробник: ТОВ «Біофарма 

плазма», реєстраційне посвідчення № UA5711/01/01.  

У післяопераційному періоді, починаючи з другої доби, постраждалих 

навчали стояти і потім ходити за допомогою милиць. Перевагу віддавали 

милицям із підлокітниками. Пацієнти частково (до появи болю) спиралися на 

ушкоджену кінцівку. Також навчали їх розробляти рухи в колінному суглобі. 

Це було доцільним у положенні стоячи з частковою опорою на кінцівку.  

 

9.1.3 Результати лікування 

 

Більшість пацієнтів (67) через 4–8 тижнів після травми ходили з 

повною опорою на ушкоджену кінцівку і перебували на амбулаторному 

лікуванні. Із 90 постраждалих, яких первинно лікували з використанням 

АЗФ, зрощення відбулося у 87 (96,6 %). Основним критерієм зрощення 

перелому було зникнення кутової рухомості відламків. Її наявність 

перевіряли мануально після зняття зовнішньої опори апарата. Щоб остаточно 

переконатися в її відсутності пацієнт продовжував ходити з повним 

навантаженням на кінцівку з видаленою зовнішньою опорою впродовж 1–2 

тижнів. При цьому за термінами фіксації відламків апаратом було 

зафіксовано такий розподіл хворих: до 10 тижнів – 22 (27,5 %) особи, до 16 – 

38 (47,5 %), до 20 – 14 (17,5 %), до 24 – 5 (6,25 %), до 30 – 1 (1,25 %).  

Незрощення відламків, яке обумовило виконання повторного 

хірургічного втручання, відзначено у 3 хворих (3,4 %). У них через 24 тижні 
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ходьби в апараті зберігалися ознаки незрощення у вигляді кутової рухомості 

відламків, відсутності цілісного періостального кісткового регенерату. В 

одного постраждалого (25 років) незрощення можна пояснити особливо 

тяжкою політравмою з розривом органів черевної порожнини, який призвів 

до спленектомії та перитоніту. Хворий 2,5 міс. перебував у важкому стані та 

самостійно пересуватися почав лише через 3 міс. після травми. Інша 

пацієнтка страждала на бронхіальну астму та приймала великі дози 

преднізолону. У третього хворого обтяжливих обставин, які пояснюють 

незрощення, не виявлено. Через 3 міс. ходьби в апараті виникло нагноєння 

м’яких тканин навколо верхніх стрижнів, у зв’язку з чим апарат зняли, після 

санації гнійного процесу кінцівку фіксували гонітною гіпсовою пов’язкою.  

Зрощення відламків стегнової кістки в багатьох пацієнтів відбулося в 

положенні залишкового зміщення, як ми вважаємо, допустимого (табл. 9.2).  

Таблиця 9.2 

Вид та величини остаточних зміщень стегнової кістки 

Вид та величини залишкового зміщення відламків 
Кількість 

пацієнтів (%) 

За шириною у фронтальній площині або сагітальній 

площині 

 

до 1/3 поперечника 34 (36) 

до 1/2 поперечника 44 (49) 

до 2/3 поперечника 15 (15) 

За довжиною  

відсутня 43 (40) 

до 1 см 43 (52) 

до 2 см 7 (8) 

Під кутом  

варус до 5° 5 (6) 

антекурвація до 5° 6 (7) 

рекурвація до 5° 1 (1,25) 

 

У значної частини пацієнтів протягом першого місяця лікування було 
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обмеження функції колінного суглоба, пов’язане з больовою реакцією тканин 

навколо дистального стрижня. Із підвищенням активності постраждалих біль 

зменшувався й амплітуда рухів збільшувалася.  

До моменту видалення АЗФ згинання гомілки було повним у 

16 хворих, помірне обмеження (хворий міг зігнути коліно до 90º) — у 35, 

виражене (амплітуда згинання 45°–60º) — у 27 і качальні рухи — у 2. 

Розгинальна контрактура колінного суглоба була обумовлена двома 

факторами. Перший пов’язаний із ретракцією чотириголового м’яза стегна 

внаслідок перебування кінцівки на системі витягнення, другий — із 

обмеженням екскурсії tractus iliotibialis у результаті його фіксації дистальним 

стрижнем до кістки. Через 2–3 міс. після зняття апарата функція колінного 

суглоба суттєво покращилася та в подальшому випадків стійкої контрактури 

серед спостережуваних хворих не спостерігали.  

У процесі лікування АЗФ визначено переломи стрижнів у 3 хворих. Усі 

вони активно ходили з опорою на ушкоджену кінцівку. Місце перелому було 

поблизу входу стрижня в коркову кістку. Слід звернути увагу, що після 

перелому стрижня (або навіть двох) пацієнти продовжували ходити з опорою 

на хвору ногу, незважаючи на виникнення болю. Це було виявлено через 

деякий час, коли з’являлася деформація сегмента або посилення 

періостальної осифікації регенерату. В одному випадку виникла необхідність 

вкрутити новий стрижень і продовжити колишній режим лікування. У всіх 

досягнуто зрощення. 

Клінічний приклад 1 

Пацієнт Л. (іст. хвороби № 4226), 26 років, отримав закритий 

осколковий (В1) перелом середньої третини лівої стегнової кістки. Травму 

отримав у ДТП внаслідок зіткнення мотоцикла з вантажним автомобілем. 

Крім постражналого, на мотоциклі знаходилося ще двоє людей, які також 

отримали переломи лівих стегнових кісток. Пацієнта Л. доставлено до 

Чугуївської ЦРЛ, де було розпочато лікування на системі постійного 

скелетного витягнення, що дозволило усунути зміщення відламків (рис. 9.1, 

а). На 7-му добу після травми на системі витягнення під спінальною 
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анестезією відламки стегнової кістки фіксували АЗФ (рис. 9.1, б) 

Незважаючи на зміщення проміжного відламка, становище основних визнали 

допустимим. На наступний день пацієнта навчили ходьбі за допомогою 

милиць із дозованим навантаженням на ушкоджену кінцівку. Через 1,5 міс. 

він ходив із повною опорою, а через 3,5 міс. апарат видалили, незважаючи на 

зміщення відламків (рис. 9.1, в). 

 

  

Рис. 9.1. Рентгенограми пацієнта Л. (іст. хвороби № 4226) на етапах 

лікування: а) через 7 днів після травми на системі витягнення; б) після 

фіксації АЗФ; в) через 3,5 міс. після травми перед зняттям апарата. 

 

Клінічний приклад 2  

Пацієнт Ш. (іст. хвороби № 4278), 40 років, у результаті ДТП отримав 

відкритий осколковий (С3) перелом лівої стегнової кістки (рис. 9.2, а) і 

відкритий (А2) перелом лівої ліктьової кістки. В ургентному порядку 

виконали первинну хірургічну обробку ран і фіксували відламки ліктьової 

кістки АЗФ. Відламки стегнової кістки фіксували за допомогою скелетного 

витягнення протягом 3 днів, після чого проведено остеосинтез апаратом 

зовнішньої фіксації. Хворий почав пересуватися дозовано, спираючись на 

ушкоджену ногу, через 3 дні після операції. Через 3,5 міс. на рентгенограмі 

відмічено кістковий періостальний регенерат по внутрішній стороні 

стегнової кістки (рис. 9.2, б), через 4,5 міс. апарат зняли, а через 6 міс. 

зафіксовано кісткове зрощення з перебудовою регенерату (рис. 9.2, в). 



186 

 

Рис. 9.2. Рентгенограми хворого Ш. (іст. хвороби № 4278) на етапах 

лікування: а – на системі витягнення перед введенням стрижнів; б – через 

3,5 місяці після травми; в – через 6 місяців після травми.  

 

Таким чином, діафізарні переломи стегнової кістки можна ефективно 

лікувати з використанням указаних апаратів зовнішньої фіксації. У 96,6 % 

пацієнтів досягнуто зрощення відламків у терміни до 30 тижнів. 

 

9.2 Лікування хворих із діафізарними переломами кісток гомілки 

 

9.2.1 Характеристика постраждалих та ушкоджень 

 

На лікуванні перебували 183 пацієнти з діафізарними переломами 

кісток гомілки, які поступали в ургентному порядку після травми або 

зверталися найближчим часом після виникнення перелому (180 — у 

Чугуївській ЦРЛ, 2 — в ДУ «ІПХС ім.проф.М.І.Ситенка НАМН», 1 — в 

ОКТЛ). Серед них чоловіків було 134 (73 %), жінок — 49 (28 %). 

За віком постраждалі розподілилися так: 

- діти старшого віку та підлітки — 18 (10 %); 

- дорослі віком від 20 до 40 років — 65 (35,5 %); 
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- дорослі віком від 41 до 60 років — 66 (36 %); 

- дорослі віком від 61 до 80 років — 33 (18 %); 

- дорослі віком старше 81 року — 1 (0,5 %). 

Розподіл постраждалих за походженням перелому був таким: 

- удар під час ДТП — 75 (41 %); 

- падіння з висоти — 20 (11 %); 

- падіння внаслідок підвертання кінцівки (на рівному місці) — 69 (38 %); 

- інші — 19 (10 %). 

Розподіл переломів кісток гомілки згідно класифікації АО та за 

величиною первинного зміщення відламків по ширині наведено в табл. 9.3.  

Таблиця. 9.3 

Розподіл переломів кісток гомілки згідно з класифікацією АО та за 

величиною первинного зміщення відламків по ширині 

Тип перелому (АО) 
Кількість 

переломів 

Кількість переломів  

зі зміщенням відламків: 

до 1/3 

попер

ечник

а 

від 1/3 до 

повного 

поперечни

ка 

на повний 

поперечни

к + по 

ширині 

Простий спіральний42-А1 73 (40 %) 12 46 15 

Простий косий 42-А2 14 (8 %) 3 6 5 

Простий поперечний 42-А3 43 (23 %) 9 22 12 

Клиноподібний із фрагментом 

42-В1, 42-В2, 42-В3 
37 (20 %) 2 17 18 

Складний фрагментарний  

42-С1, 42-С2, 42-С3 
16 (9 %) 4 3 9 

Усього 183 

(100 %) 

30 

(17 %) 

94 

(51 %) 

59 

(32 %) 

 

Відкриті переломи кісток гомілки були у 33 хворих, що склало 18 %. 

Згідно класифікації Gustilo et Anderson [146] у 17 пацієнтів була І ступінь 



188 

(величина рани була до 1 см), у 11 — ІІА ступінь (величина рани більше 1 см, 

яка отримана від перфорації шкіри відламком) та у 5 — ІІІ-В ступінь 

(величина рани більше ніж 1 см, з відшаруванням м’яких тканин від кістки 

протягом 1–8 см). 

 

9.2.2 Вибір способу вправлення та фіксації відламків  

 

Концепція вибору способу зіставляння та фіксації відламків заснована 

на класифікації ступеня їхньої фіксованості окісно-м’язовим футляром, яка 

була запропонована О. К. Попсуйшапкою [76]. Вона базується на наявності 

певних ознак і деяких кількісних параметрів: врахування інтенсивності 

травмувальної сили, величина (у відносних одиницях) зміщення відламків по 

ширині, клінічні прояви крововиливу та наявність симптому поперечних 

переміщень відламків під час маніпуляцій із кінцівкою. Класифікація 

передбачає три ступеня. 

Наводимо характеристику кожного ступеня зі своїми новими 

доповненнями стосовно даної локалізації та з обґрунтуванням способу 

зіставлення та фіксації відламків. 

І ступінь фіксованості відламків окісно-м’язовим футляром 

Це переломи з гвинтоподібною площиною зламу, які виникають від не-

прямої дії сили, інколи поперечні від прямого удару не дуже великої сили. 

Головною ознакою є первинне зміщення відламків великогомілкової кістки, 

яке по ширині не перевищує 1/3 її поперечного перерізу (рис. 9.3, а). Існують 

переломи по типу розтріскування. Приблизно в третині випадків 

малогомілкова кістка залишається цілою або ламається на іншому рівні. За 

цього типу перелому ушкодження окісно-м’язового футляру має обмежений 

характер, про що свідчать такі клінічні симптоми: 

– після зняття тимчасової іммобілізації стопа та анатомічна вісь 

гомілки зберігають правильне положення; 

– у зоні перелому не виявляють підшкірні гематоми; 
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– під час переміщення кінцівки можна спостерігати появу кутової 

деформації сегмента в межах 5°–10º; 

– можлива невелика кутова деформація сегмента. 

 

   

а б в 

Рис. 9.3. Рентгенограми, які ілюструють перелом кісток гомілки з 

фіксованістю відламків І (а), ІІ (б) та ІІІ (в) ступеня. 

 

У разі локалізації такого перелому на рівні середньої або нижньої 

третини діафіза великогомілкової кістки ми частіше за все проводили 

консервативне лікування з використанням удосконаленої гіпсової 

пов’язки за типом Дельбе. У випадку локалізації подібного перелому у 

верхній половині сегмента відламки фіксували АЗФ через те, що гіпсова 

пов’язка до коліна не ефективна для їхнього утримання в правильних 

осьових співвідношеннях. 

Що стосується процедури зіставлення відламків за умов такого типу 

перелому, то вона полягала лише в усуненні кутової деформації сегмента, 

якщо існувала. Зміщення відламків по ширині в межах 1/3 поперечника 

(на рівні діафіза) вважали допустимим і таким, що негативно не впливає 

на перебіг процесу їхнього зрощення. 

ІІ ступінь фіксованості відламків окісно-м’язовим футляром. 

ІІ ступінь — первинне зміщення відламків великогомілкової кістки 

по ширині, яке перевищує 1/3, але не виходить за межі поперечного 

розміру кістки (рис. 9.3, б), у випадку поперечної площини зламу 
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зміщення відламків по довжині немає, а гвинтоподібної площини — 

незначне. Завжди відмічають перелом обох кісток гомілки приблизно на 

одному рівні. Окісно-м’язовий футляр розривається приблизно на 1/2 

його периметра, про що свідчать такі симптоми: 

– після зняття транспортної шини виявляють ротаційну та кутову 

деформацію гомілки; 

– під шкірою помітний крововилив; 

– кутові деформації сегмента можливі у всіх площинах у межах до 

15°–20º, можна відчути клацання відламків, що свідчить про їхнє 

переміщення по ширині. 

У разі переломів II ступеня фіксованості відламків зазвичай 

доцільно усунути їхнє зміщення по ширині (закрито або відкрито) та 

неодмінно зафіксувати АЗФ. Гіпсова пов’язка не забезпечує надійного 

утримання відламків за умов функціонального навантаження кінцівки, 

особливо у випадку гвинтоподібного перелому. Існує висока ймовірність 

зміщення відламків у початкове положення. 

ІІІ ступінь фіксованості відламків окісно-м’язовим футляром. 

Це перелом із первинним зміщенням відламків на повний 

поперечник та по довжині, що є достовірною ознакою значного розриву 

окістя та м’язів (рис. 9.3, в). Приблизно половина з них відкриті переломи 

з раною шкіри різних розмірів. 

При таких переломах, незалежно від площини зламу і кількості 

відламків існують абсолютні покази до ургентної, бажано одночасної 

їхньої репозиції та фіксації апаратом зовнішньої фіксації. 

 

9.2.3 Методики лікування переломів кісток гомілки  

 

Спираючись на дану концепцію вибору методик лікування 

діафізарних переломів кісток нами були використані наступні методики 

лікування діафізарних переломів кісток гомілки (табл. 9.4). 
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Таблиця 9.4 

Методики лікування діафізарних переломів кісток гомілки 

Методики лікування 
Кількість хворих 

абс. % 

Закрите усунення кутової деформації та фіксація 

відламків гіпсовою пов’язкою (типа Дельбе) з подальшим 

дозованим функціональним навантаженням 

52 29 

Закрите одночасне зіставлення відламків, фіксація їх АЗФ 

із подальшим функціональним навантаженням кінцівки 
41 22 

Закрите зіставлення відламків на системі скелетного 

витягнення (3-7 діб) з наступною фіксацією їх АЗФ і 

подальшим навантаженням кінцівки 

39 21 

Відкрите зіставлення відламків та фіксація їх АЗФ з 

подальшим навантаженням кінцівки 
38 21 

Відкрите зіставлення відламків та фіксація їх 

накістковою пластиною 
13 7 

Усього  183 100 

 

Опишемо виконання вказаних методик лікування переломів кісток 

гомілки. 

Методика функціонального лікування з використанням удосконаленої 

пов’язки типа Дельбе. Методика відома вже давно. Її використовували 

Б. К. Бабич [7], далі її відновив О. К. Попсуйшапка [76]. На кожному етапі 

вона удосконалюється і підтверджує своє клінічне значення. Фіксуюча 

пов’язка на гомілку являє собою тонкостінний гіпсовий тутор від області 

п’яти до рівня надколінка, яка не обмежує функцію суглобів і при опорі на 

кінцівку частково передає осьове навантаження з опорної поверхні на 

передньо-бокові поверхні коліна. Вона ефективна у випадках діафізарних 

переломів, що локалізуються нижче середини гомілки. 

Для накладання пов’язки необхідні: бавовняна панчоха, 4–5 гіпсових 

бинтів шириною 15 см, один звичайний бинт, поролон товщиною 5 мм, ніж 
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для різання гіпсокартону. Хворого укладають на високий ортопедичний стіл, 

кінцівку згинають в коліні під кутом 25–30º, для чого під стегно підкладають 

трикутну ортопедичну подушку. На гомілку і стопу надягають бавовняну 

панчоху. 

Лікар утримує гомілку та контролює її вісь, орієнтуючись на форму 

неушкодженої кінцівки. На кісточки гомілки накладають прокладки з 

поролону товщиною 5 мм (рис. 9.4, а), щоб не було болю та потертостей. 

Починаючи зі стопи циркулярно гіпсують гомілку бинтом до рівня колінного 

суглоба (рис. 9.4, б). Для цього використовують два стандартних гіпсових 

бинти шириною 15 см. Далі по боковим поверхням гомілки й стопи 

накладають U-подібну гіпсову шину шириною 5–6 см (рис. 9.4, в) і фіксують 

її звичайним бинтом (рис. 9.4, г). Шину готують заздалегідь, використовуючи 

для цього один гіпсовий бинт, складаючи його в 15-20 шарів. Слід 

передбачити, щоб стремено на стопі було не товстим і давало пацієнтові 

можливість носити просторе взуття. Наступні 1–2 гіпсові бинти накладають 

циркулярно, формуючи верхню частину пов’язки, яка доходить до рівня 

верхнього краю наколінка. До затвердіння гіпсу формують опорні площадки 

в проекції зв’язки наколінка та внутрішнього виростка великогомілкової 

кістки (рис. 9.4, д). Далі верхній край пов’язки фігурно обрізають таким 

чином, щоб гомілка могла вільно згинатися до прямого кута з(рис. 9.4, ж). 

Якщо пов’язку накладати у перші дні після перелому, то бажано зафіксувати 

і стопу в положенні помірного еквінуса, покриваючи її 3–4 турами гіпсового 

бинта. Усувати еквінус під час накладання пов’язки не бажано, тому що це 

призводить до появи рекурвації на рівні перелому. Гіпсова оболонка на стопі 

обмежує розвиток набряку в перші дні після перелому. Через 3–5 днів, коли 

набряк зменшується, гіпсову пов’язку зі стопи відрізають і хворий має 

пристосуватися до взуття. Після виготовлення пов’язки виконують 

рентгенографію у двох стандартних проекціях. Якщо існує сумнів щодо 

осьового положення відламків, доцільно виконати рентгенологічний 

контроль після циркулярно накладених перших двох гіпсових бинтів. 
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Рис. 9.4. Етапи виготовлення гіпсової пов’язки в разі перелому кісток 

гомілки (пояснення в тексті). 

 

Це дає можливість у разі кутової деформації її усунути, поки ще гіпс 

можна деформувати, і фіксувати нове положення завдяки боковим шинам і 

наступним турам гіпсового бинта. Через 12–24 годин (після висихання 

гіпсової пов’язки) хворому дозволяють вставати і ходити за допомогою 

милиць. Спочатку це буде незручно через фіксацію стопи в еквінусному 

положенні. Але через 3–5 днів, коли хворий вже впевнено користується 

милицями, обрізають гіпсову пов’язку на стопі по передньому краю бокової 

шини і навчають постраждалого стояти так, щоб стопа вивелася до прямого 

кута і спиралася всією поверхнею на підлогу (рис. 9.4, ж). Водночас 

необхідно підібрати взуття. Далі навчають хворого правильній ходьбі з 
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милицями — нешироким кроком, дозовано приступаючи на ушкоджену 

кінцівку. Величину опори хворий дозує за появою болю в місці перелому. 

Через 2–2,5 тижні необхідно перевірити щільність пов’язки на гомілці, 

цілісність бокових шин на стопі, правильність ходьби з милицями та 

виконати контрольну рентгенографію у двох стандартних проекціях з метою 

з’ясування положення відламків. Часто у цей період виявляють, що пов’язка 

вже не так щільно прилягає до поверхні сегмента через зменшення набряку. 

Клінічними критеріями відсутності фіксувального впливу пов’язки є 

виникнення болю в місці перелому, відчуття переміщень гомілки між 

стінками пов’язки в нижній частині, збільшення простору між гіпсом та 

поверхнею гомілки у верхній частині до рівня, коли в нього проходить два 

пальці. У такому разі доцільно змінити пов’язку. Хворі можуть констатувати, 

що після сну пов’язка стає просторою, але у вертикальному положенні об’єм 

гомілки збільшується і контакт пов’язки з нею відновлюється. Далі пацієнту 

рекомендують поступово збільшувати навантаження ушкодженої кінцівки, 

щоб за 1,5–2 міс. довести його до повного. Необхідно враховувати вагу 

пацієнта (вказані терміни стосуються людини середньої ваги 80–100 кг). 

Через 2–2,5 міс. після травми знімають гіпсову пов’язку, розрізаючи її 

по задній поверхні, клінічно перевіряють стан зрощення відламків, 

досліджуючи їх кутову рухомість. Виконують рентгенографію для 

візуалізації періостального кісткового регенерату. За його наявності 

продовжують фіксувати гомілку цією ж пов’язкою, але дозволяють її 

знімати. Середній термін фіксації пов’язкою в разі перелому з I ступенем 

фіксованості відламків становить 3–3,5 міс. 

Методика функціонального лікування переломів кісток гомілки з 

використанням стрижневих апаратів розрахована на те, що АЗФ має 

надійно фіксувати відламки в пружному режимі та забезпечувати можливість 

дозованого функціонального навантаження ушкодженої кінцівки.  

Наводимо методику з’єднання відламків гомілки з використанням 

стрижневих пристроїв. 
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Вимоги до геометричної форми конструкції «відламки 

великогомілкової кістки – апарат» наступні. Усі стрижні проходять через два 

шари коркової кістки. Оптимальним є фіксація кожного з відламків двома 

стрижнями. Зовнішня опора має бути розташована по передньо-внутрішній 

поверхні гомілки, паралельно осі великогомілкової кістки, а стрижні зі 

затискачами розташовують по обидві боки від опори, утворюючи V-подібну 

конфігурацію.  Кут їхнього перетину складає приблизно 70°–80° (рис. 9.5). 

 

  

Рис. 9.5. Геометрія розташування елементів стрижневого пристрою для 

з’єднання відламків у разі діафізарного перелому кісток гомілки. 

 

Проксимальний стрижень вгвинчують у фронтальній площині на рівні 

горбистості великогомілкової кістки так, щоб він пройшов через її 

найбільший поперечний розмір (ближче до задньої поверхні). Два середні 

стрижні (2, 3) вгвинчують у кожний із відламків у площині, що наближається 

до сагітальної ( під кутом 25°–30° до неї). Дистальний стрижень (4) 

вгвинчують, як і проксимальний, у фронтальній площині, але, окрім цього, 

доцільно його нахилити під кутом 15°–20° до горизонтальної площини для 

підвищення міцності з’єднання з кісткою, оскільки тут діє сила на його 

виривання. Стрижні 1 і 4, що розташовані у фронтальній площині фіксуються 
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затискачами з задньої сторони зовнішньої опори, а стрижні 2 і 3 — з 

передньої. Затискачі розташовують на відстані 1–4 см від поверхні сегмента. 

Довжину зовнішньої опори підбирають так, щоб вона не перешкоджала 

функції суміжних суглобів.  

Розглянемо послідовність дій, коли необхідно виконати одночасне 

закрите або відкрите зіставлення відламків та з’єднати їх апаратом. 

Знеболювання – провідникова анестезія або загальний наркоз. Положення 

хворого горизонтальне, на спині з можливістю згинання гомілки через край 

операційного столу. Під зламану гомілку поміщали ортопедичну подушку 

заввишки 10–20 см. 

Порядок дій у разі закритого зіставлення відламків. Кінцівка 

знаходиться на операційному столі. Шляхом ручної тракції та тиснення на 

вершину деформації відновлюють правильну вісь гомілки й асистент 

утримує досягнуте положення. Хірург починає введення стрижнів. Спочатку 

вводять два середніх стрижні. Що будуть знаходитися поблизу перелому. 

Місце їх введення вибирають так, щоб вони були за межами гематоми і 

водночас не дуже далеко від лінії зламу. Оптимальною є відстань приблизно 

4–6 см від лінії зламу за умов достатньої довжини відламків. Перфорують 

шкіру до кістки трохи медіальніше гребня великогомілкової кістки над 

кожним із відламків і проводять свердлення кістки свердлом діаметром 

3,5 мм. Свердло має пройти приблизно паралельно зовнішньому шару 

компактної кістки. В отвір вставляють кінець стрижня і починають його 

вгвинчувати, натискаючи по його осі при першому-другому обертах. 

Важливо, щоб обертання стрижня починалося за умов знаходження в отворі 

частини першого витка різьби (рис. 9.6). На початку обертання стрижня, 

завдяки упору бокової поверхні його кінчика в стінку каналу, відбувається 

врізання в кістку першого самого низького витка різьби. Далі відбувається 

поетапне заглиблення різьби в кістку завдяки ріжучої кромки на наступних 

витках. Стрижень вгвинчують через два корокові шари кістки, не 

зупиняючись. Під час проходження другого шару відчувається поява опору 
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обертанню. У процесі вгвинчування стрижнів у великогомілкову кістку 

захисник м’яких тканин не використовували, за винятком проксимального, 

якщо хворий мав товстий шар жирової клітковини в цій зоні. Для цього 

зручно надіти на свердло поліхлорвінілову трубку від дренажу відповідного 

діаметру і довжиною 3–5 см. 

 

Рис. 9.6. Схема напрямку введення стрижня та початок нарізання різьби 

в кістковому каналі. 

 

Після введення середніх стрижнів виконують остаточне зіставлення 

відламків. Для цього закріпляють на стрижнях затискачі і, користуючись 

ними для захвату, переміщають відламки в горизонтальній площині, 

усуваючи зміщення по ширині. Додатково асистент виконує тракцію по вісі 

сегменту. Досягнуте положення фіксують, з’єднуючи стрижні з опорою. 

Необхідно враховувати наступну особливість. Якщо вкрутити середні 

стрижні в положенні зміщення відламків по довжині на величину більше 1–

1,5 см, виникає перепона для усунення даного зміщення внаслідок 

обмеження розтягнення шкіри та фасції між стрижнями. Отже центральні 

стрижні слід вводити при усуненому зміщені відламків по ширині. 

У випадку сумнівів щодо положення відламків доцільно виконати 

рентгенографію на цьому етапі. У разі задовільного положення відламків 
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продовжують накладання пристрою, незадовільного – виконують відкриту 

їхню репозицію за наявності введених двох стрижнів. Якщо зіставлення 

відламків досягнуто, наступну пару стрижнів 1 і 4 вгвинчують у фронтальній 

площині по другу сторону зовнішньої опори. Доцільно це робити з надітим 

на опір затискачі через отвір, призначений для стрижня. Свердління отворів 

виконують тим самим свердлом із діаметром 3,5 мм. При введенні нижнього 

стрижня слід мати на увазі, що надмірне заглиблення його може призвести до 

дислокації малогомілкової кістки дозовні і цим порушити взаємовідносини в 

гомілковостопному суглобі. Після фіксації всіх стрижнів затискачами 

проводять рентгенологічний контроль. При необхідності може бути виконана 

повторна репозиція. Для цього різьбові з’єднання на всіх затискачах 

відпускають або зовсім звільняють стрижні, що в дистальному відламку, 

виконують повторну репозицію і фіксують стрижні в новому положенні. 

Якщо закрито не вдавалося досягти задовільного зіставлення відламків, 

ми вимушені були це зробити відкрито (у 38 пацієнтів). Частіше така 

ситуація виникає в разі гвинтоподібного перелому. Доступ виконували з 

медіальної поверхні довжиною 6–7 см, по краю триголового м’яза гомілки, 

знаходили відламки і, шляхом ручної тракції та з використанням шила як 

важеля вправляли їх та утримували шляхом тракції і натисненням пальцем на 

місце їхнього контакту. Якщо площина зламу коса, можна скористатися 

шпицею для тимчасового утримання відламків. Далі проводили свердління 

відламків під проведення середніх (2 і 3 стрижнів), так само як було описано 

вище і фіксують їх до зовнішньої опори. Після цього асистент припиняє 

тракцію і лише притримує відламки, щоб зберігалася правильна вісь 

сегменту. Проводили проксимальний, а потім дистальний стрижень і 

фіксували їх до опори. Перевіряли стійкість фіксації відламків шляхом 

виконання пасивних рухів у колінному та надп’ятково-гомілковому суглобах. 

При цьому можливі пружні переміщення відламків в межах 1–3 мм, що є 

допустимим. У 19 пацієнтів для стимуляції регенерації підокісно поміщали 

гемостатичну губку в дозі 0,8 г. Рану пошарово зашивали, накладали бинтову 
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давлючу пов’язку на гомілку таким чином, щоб тури бинта проходили під 

опорою. Дренаж не використовували. 

Із першої доби після операції хворого навчали стояти з частковою 

опорою на ушкоджену кінцівку. Величина опори відповідає масі нижньої 

кінцівки. Пацієнт спирається на здорову кінцівку, а ушкоджена взаємодіє з 

площиною опори всією поверхнею стопи. Одночасно навчали виконувати 

синхронні згинально-розгинальні рухи в колінному і гомілковостопному 

суглобах у положенні стоячи. При цьому хворий користувався милицями, 

краще конструкцією з підлокітниками. На 1–3-тю добу після операції 

(залежно від віку та загального стану постраждалого) починали навчати 

правильній ходьбі на милицях із дозованою опорою на ушкоджену кінцівку. 

Кінцівка виконує звичайну для ходьби траєкторію рухів, але величина опори 

обмежена больовим симптомом. Важливо, щоб пацієнт користувався взуттям 

та одягом. 

Циркулярну бинтову пов’язку використовували перші три доби, далі 

закривають післяопераційну рану серветкою, яку фіксували липким 

пластиром. Місця виходу стрижнів закривали також серветками, в яких 

робили прорізь. 

Під активним спостереженням пацієнт знаходиться близько 7–10 діб. За 

цей час мають пройти явища реактивного запалення, загоїтись операційна 

рана, пацієнт повинен освоїти ходьбу на милицях з правильним режимом 

навантаження травмованої кінцівки. Далі хворого виписували на 

амбулаторне спостереження. Йому рекомендували опору на ушкоджену 

кінцівку збільшувати зі зменшенням болю. До речі, цей симптом є критерієм, 

за яким пацієнт дозує свій руховий режим. Він з’являється в кінці дня за умов 

перенавантаження кінцівки, тому відповідно активність треба зменшити. 

Клінічний контроль здійснювали в перші 1,5–2 міс. з інтервалом 2 

тижні. Через 2–2,5 міс. проводили клінічну пробу на рухомість відламків і 

рентгенологічний контроль. Починають із клінічної проби. Розкручують 

гайки на всіх затискачах, що фіксують зовнішню опору і її видаляють. Далі 
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перевіряють рухомість відламків в сагітальній площині. Використовують два 

тести, описані в підрозділі 2.5.  

Виконували рентгенографію гомілки в двох проекціях, оцінювали 

ознаки періостальної регенерації в зоні зламу великогомілкової та 

малогомілкової кісток, характер контакту відламків великогомілкової кістки. 

Виходячи з отриманих результатів проміжного обстеження, приймали 

рішення щодо тактики подальшого лікування постраждалого. Якщо виявляли 

присутній періостальний регенерат за відсутності рухомості відламків або 

пружну деформацію сегмента, ситуацію розцінювали як прогностично 

сприятливу та продовжували подальшу фіксацію апаратом зовнішньої 

фіксації з повним функціональним навантаженням кінцівки. 

Якщо через 3–4 міс. періостальний регенерату не утворювався, 

зберігався діастаз між відламками великогомілкової кістки на фоні зрощення 

малогомілкової та навна рухомість відламків на першому тесті, ситуацію 

кваліфікували як прогностично несприятливу та приймали заходи щодо 

стимуляції процесу зрощення. Розглядали можливість виконання операції — 

резекції ділянки малогомілкової кістки з додатковою компресією відламків 

або кісткової автопластики залежно від конкретних клінічних і 

рентгенологічних проявів. 

За сприятливого перебігу процесу зрощення, апарат знімали після 2–3 

тижневого періоду клінічної проби на функціональну спроможність 

новоутвореного регенерату. У цей час пацієнт ходив зі стрижнями. 

Можливий також варіант фіксації функціональною гіпсовою пов’язкою на 

заключному етапі лікування. 

У разі переломів кісток гомілки, коли прогнозували можливість 

додаткової корекції положення відламків, використовували «Пристрій для 

пружно-напруженого з’єднання кісткових відламків із можливістю їх 

дозованого переміщення» [102]. 

Це виконання пристрою призначено головним чином для лікування 

діафізарних переломів, що не зрослися або зростаються в неправильному 



201 

положенні, коли необхідно виконати поступове усунення деформації і 

стимуляція процесу регенерації через компресію або дистракцію. Пластини 

сконструйовані так, щоб можна було створювати максимально ефективну 

геометричну форму системи «відламки – апарат», яка протидіє 

деформуванню сегменту при функціональному навантаженні кінцівки. 

Стрижні, що вгвинчуються в кістку мають два види різьблення, один — для 

введення в кістку і другий — для з’єднання з зовнішнім модулем. 

Переміщення відламків один відносно другого виконують шляхом зміни 

довжини різьбових штанг, що з’єднують модулі. Пристрій також може бути 

використаний у разі свіжого перелому кісток гомілки, особливо у верхній їх 

третині, оскілки їм зручніше управляти положенням короткого відламка. 

Основні вимоги до геометричної форми конструкції «відламки 

великогомілкової кістки – пристрій». 

Оптимальним є фіксація кожного із відламків двома стрижнями. 

Допускається варіант використання трьох стрижнів в один відламок, 

наприклад, при остеопорозі. 

Конфігурація зовнішніх модулів залежить від довжини відламків і 

наявності деформації сегменту. Якщо ми маємо короткий фрагмент (в межах  

5–8 см) і існує необхідність усунення деформації необхідно в модулях 

використовувати горизонтальну пластину у вигляді напівкільця (180°). Це 

дає можливість розташувати стрижні в різних площинах, що підвищує 

ефективність фіксації короткого фрагменту, а також виконувати корекцію 

деформацій в сагітальній і фронтальній площинах.  

За умов відламків достатньої довжини (у випадку перелому в середній 

третині сегмента) можна скористатися модулем із дугоподібною 

горизонтальною пластиною з радіусом 90°. Це дає можливість усунути 

деформацію в існуючий площині, маніпулювати положенням відламків по 

довжині і при цьому обійтися не громіздкою зовнішньою конструкцією. 

Стрижні в кожному із відламків розташовують таким чином, щоб: 

- точки їхнього введення утворювали важіль максимальної довжини; 
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- площини їхнього введення в кожний із відламків були розташовані 

під кутом не менше ніж 70°–80°. Найбільш типовою є конфігурація, коли 

крайні стрижні розташовані у фронтальній площині і «працюють» на 

усунення варусної або вальгусної деформації, а середні наближені до 

сагітальної й усувають антекурвацію або рекурвацію; 

- бажано, щоб один із стрижнів кожного відламка був максимально 

наближений до площини, в якій існує кутова деформація. 

Ці вимоги реалізуються завдяки тому, що вертикальні пластини, з яких 

збирається модуль, мають різну довжину і різну кількість отворів 2, 3 і 10 і їх 

можна розташувати на любій ділянці горизонтальної пластини. 

Клінічна практика свідчить, що, як правило, стрижні можуть бути 

розташовані в передньо-внутрішньому секторі гомілки (рис. 9.7).  

 

 

Рис. 9.7. Розташування стрижнів у разі фіксації відламків кісток 

гомілки в горизонтальній площі. 

 

При цьому вони не перфорують м’язи і не порушують функції суглобів, 

водночас, існує можливість ефективного переміщення відламків в усіх 

площинах. За умов дуже короткого фрагмента можна використовувати 

додатково шпицю, проводячи її у фрагментальній площині та фіксуючи в 
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напівкільцевій опорі модуля. Збирали модулі, підбирати стрижні та 

проектувати конфігурацію конструкції перед операцією. 

Через добу після операції пацієнтові дозволяли ходити з повним 

осьовим навантаженням на кінцівку в апараті. Тривалість ходьби дозували за 

виникненням болю. Після загоєння післяопераційних ран, хворий знаходився 

під амбулаторним наглядом. Навчали його контролювати стабільність 

з’єднань елементів модулів та доглядати за місцями входу стрижнів. Хворі 

мали ходити без додаткової опори за виключенням, коли необхідно подолати 

велику відстань.  

Якщо лишилася кутова деформація, то її поступово усували протягом 

перших 2–3 тижнів після операції, змінюючи положення зовнішніх модулів. 

Через 2–2,5 міс. контролювали стан зрощення відламків клінічно, 

досліджуючи їхню рухомість і, якщо її не виявляли, виконували 

рентгенологічне дослідження. 

Загальні терміни фіксації відламків пристроєм складали від 3 до 5 міс. в 

залежності від стану утворення кісткового регенерату, ваги пацієнта і його 

функціональної активності. 

Апарат зовнішньої фіксації  знімали після клінічної проби на міцність 

новоутвореного регенерату. Знімали зовнішні опорні модулі і лишали в кістці 

лише стрижні. Пацієнт продовжував навантаження кінцівки і після 2–3 

тижнів збереження сприятливого стану стрижні видаляли. 

У 13 пацієнтів із закритим переломом кісток гомілки типу А1-А3 

виконаний накістковий остеосинтез пластиною виробництва «Ортомед», 

«Interlok», «Net». 

 

9.2.4 Результати лікування 

 

Результати оцінювали за такими критеріями: частота незрощення 

відламків, терміни відновлення осьової опороспроможності кінцівки та 

терміни фіксації відламків, частота інфекційних ускладнень, а також частота 
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такого ускладнення, як переломи металевих конструкцій (стрижнів, гвинтів, 

пластини) (табл. 9.5, 9.6). 

Таблиця 9.5 

Терміни фіксації відламків після перелому гомілки 

Способи фіксації 

відламків (кількість 

пацієнтів) 

Терміни фіксації 

гіпсовою пов’язкою 

або стрижневим 

апаратом, дні (М ± ) 

Терміни початку повного 

осьового навантаження, 

дні (М ± ) 

Функціональна гіпсова 

пов’язка (52) 
119 ± 17 66 ± 12 

Стрижневий АЗФ (118) 148 ± 43 40 ± 16 

Накісткова пластина (13) 339 ± 71 149 ± 39 

 

 

Таблиця 9.6 

Частота ускладнень після лікування перелому гомілки при різних 

способах фіксації відламків 

Способи фіксації 

відламків (кількість 

пацієнтів) 

Частота ускладнень 

незрощення інфекція 
переломи 

стрижнів, пластин 

Функціональна гіпсова 

пов’язка (52) 
1 (2 %) — — 

Стрижневий АЗФ (118) 9 (7,6 %) 2 1 

Накісткова пластина  

(13 хворих) 
2 (15 %) — — 

 

Окремо оцінювали показники в групах пацієнтів, де були використані: 

- функціональна гіпсова пов’язка (52); 

- апарат зовнішньої фіксації (118); 

- накістковий остеосинтез (13). 
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Основними критеріями зрощення відламків були:  

- відсутність кутової рухомості, яку перевіряли зі знятою пов’язкою або 

видаленими зовнішніми опорамиАЗФ;  

- можливість ходьби з повною опорою на кінцівку; 

- наявність суцільного періостального кісткового регенерату по задній 

або внутрішній поверхні великогомілкової кістки.  

У більшості хворих (84) рухомість відламків зникала через 8–12 тижнів 

після перелому, у решти (36) — через 13–17. Такий діапазон даного показника 

можна в першу чергу пояснити різною величиною розриву окісно-м’язового 

футляру і, відповідно, різним об’ємом зони ішемії навкруги відламків. 

У разі лікування пацієнтів із переломами з незначним зміщенням 

відламків гіпсовою пов’язкою частота незрощення була мінімальною. У разі 

застосування стрижневих АЗФ це ускладнення трапляється частіше (7,6 %), 

що пояснюється значнішим ушкодженням тканин, ще частіше — після 

накісткового МОС пластиною (15 %). Слід звернути увагу на те, що останній 

показник наближається до виявлених нами в матеріалах Міжрайонної 

спеціалізованої травматологічної МСЕК (12,5 %) та даних дослідної бази 

страхової агенції США [106]. 

Для ілюстрації тактики та результатів лікування у постраждалих 

різною ступеню фіксованості відламків  наводимо три клінічних приклади. 

Клінічний приклад 1 

Пацієнтка Т. (іст. хвороби № 3349), 32 роки, звернулася за допомогою 

18.04.2012. За тиждень до цього підвернула ногу й отримала закритий 

гвинтоподібний перелом правої великогомілкової кістки в нижній 

третині(А1). За місцем проживання (м. Дружківка Донецької області) лікар 

виконав фіксацію відламків циркулярною гіпсовою пов’язкою з 

іммобілізацією надп’ятково-гомілкового та колінного суглобів. Додатково 

була спроба  усунути кутову деформацію етапним розсіченням гіпсової 

пов’язки (рис. 9.8, а).  Нами в амбулаторних умовах знято пов’язку, оглянуто 

гомілку, перелом віднесений до І ступеня фіксованості відламків, їх 
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положення оцінено як задовільне. Відламки зафіксовані функціональною 

гіпсовою пов’язкою типу Дельбе і призначена ходьба з дозованою опорою 

(до виникнення болю). Контроль за хворою здійснювали в телефонному та 

відео режимі. На контрольній рентгенограмі зберігалося попереднє 

положення відламків. Через місяць після візиту до нас вона вже ходила з 

повною опорю на травмовану кінцівку з паличкою. Через 3 міс. після травми 

хвора прибула на огляд, виявлено, що вона ходить в пов’язці з повною 

опорою на кінцівку без додаткових засобів опори. Рентгенологічно на цей час 

був видний періостальний кістковий регенерат (рис. 9.8, б), а при клінічній 

пробі кутової рухомості відламків не було. Хворій рекомендували 

користуватися цією самою пов’язкою під час тривалії ходьби (її розсікли 

поздовжньо, зробивши знімною). 

 

 
а   б 

 

Рис. 9.8. Рентгенограми та вигляд хворої Т., 32 роки, іст. хвороби 

№ 3349, на етапах лікування: а) після травми; б) через 3 міс. 

 

Коли вже лікування успішно завершилося, пацієнтка розповіла, що 

лікар, який накладав першу пов’язку, не визначився остаточно зі способом 

лікування і пропонував їй також виконати операцію. У пацієнтки виникли 

сумніви й вона черз інтернет знайшла 5 спеціалізованих установ в Україні й 

одну в Росії. Три з них були приватні. До них вона звернулася за 

консультацію, надіславши рентгенограми. У 5 лікарнях запропонували 

хірургічне лікування: у двох – БІОС, у трьох – накістковий остеосинтез, в 

одній – рекомендували продовжити консервативне лікування гіпсовою 
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пов’язкою (Москва, ЦІТО). Ось такі реально існують погляди на лікування 

одного із поширених типів перелому. Усі начебто робили правильні 

пропозиції, але хвора сказала, що цей варіант для неї був найкращим. 

Клінічний приклад 2 

Пацієнт Ш. (іст. хвороби № 1682), 64 роки, плигнув із висоти близька 1 м, 

підвернув ногу й отримав закритий гвинтоподібний перелом обох кісток правої 

гомілки в нижній третині зі змішенням відламків (В2) на половину поперечника 

та поздовжньою тріщиною дистального фрагменту великогомілкової кістки 

(09.03.2018) (рис. 9.9, а).  

 

   

а б в 
 

   

г д 

Рис. 9.9. Рентгенограми хворого Ш., 64 роки, іст. хвороби № 1682, на 

етапах лікування: а) на момент госпіталізації; б) на системі скелетного 

витягнення (5-та доба після травми); в) після фіксації відламків АЗФ (6-а доба); 

г) через 5 тижнів з моменту травми; д)  через 3 міс. 
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Після травми в Чугуївській районній лікарні кінцівку фіксовано 

системою скелетного витягнення за п’яткову кістку. На 5-ту добу після 

травми досягнуто задовільне положення відламків (рис. 9.8, б). Наступного 

дня під спинномозковим знеболюванням, не знімаючи системи витягнення, 

відламки великогомілкової кістки фіксовані стрижневим АЗФ із 

непівкільцевими модулями (рис. 9.9, в). Таку конструкцію застосовано з 

огляду на можливу необхідність у процесі лікування усунення осьового 

зміщення відламків. Враховуючи поздовжню тріщину, у дистальний 

відламок загвинчено три стрижні. Через 5 діб після операції хворий вже 

ходив із дозованою опорою на ушкоджену кінцівку, а через 5 тижнів — 

повністю на неї спирався, під час клінічної проби кутової рухомості 

відламків не відмічено, рентгенологічно виявлено утворення періостального 

кісткового регенерату (рис. 9.9, г). 

Через 3 міс. після травми за наявності щільного періостального 

кісткового регенерату (рис. 9.9, д) видалено опори, що з’єднували зовнішні 

модулі та нижній стрижень, навколо якого виникло запалення тканин. Ще 

через місяць апарат був знятий. Загальний термін лікування склав 4 міс. 

Клінічний приклад 3 

Постраждалий К. (іст. хвороби № 88613), 18 років, при падінні з висоти 

(приблизно 3 м) отримав відкритий (ІІІ А Gustilo-Anderson) перелом обох 

кісток лівої гомілки в нижній третині зі значним первинним зміщенням 

відламків (рис. 9.10, а). 

У центральній районній лікарні м. Слов’янська проведена первинна 

хірургічна обробка рани, усунуте зміщення відламків по довжині та частково 

по ширині, кінцівка  іммобілізована гіпсовою шиною, після чого хворий 

звернувся за допомогою в ІПХС ім. проф. М. І. Ситенка. На 5-ту добу після 

травми під спинномозковим знеболюванням проведено закрите зіставлення 

відламків великогомілкової кістки та фіксація їх стрижневим АЗФ (І 

виконання) (рис. 9.10, б).  Рана була розташована на задньо-внутрішній 

поверхні гомілки, наближалася до поперечного напрямку й утворилася від 
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розриву відламком. Під час операції вона лишалася зашитою. По величині 

первинного зміщення відламків та обсягу розриву окісно-м’язового футляру 

даний перелом віднесений нами до ІІІ ступеняю фіксованості. 

 

   

а б 
 

    

в г 

Рис. 9.10. Рентгенограми і вигляд хворого К., 18 років, іст. хвороби 

№ 88613, на етапах лікування: а)  у день травми; б) після операції 

остеосинтезу АЗФ (5-та доба після травми); в) після повторної операції 

допроведення стрижнів і корекції вальгусної деформації (1,5 міс. після 

травми); г) через 6 міс. після перелому. 

 

На третю добу після операції хворий почав ходити на милицях   

приступаючи до болю на ушкоджену кінцівку і через тиждень був виписаний 

на амбулаторне лікування.  

Через місяць хворий приїхав на контрольний огляд, під час якого 

установлено наступне. Скарг не має, ходить з допомогою милиць, 

приступаючи на кінцівку з апаратом, рана зажила, при рентгенографії 

виявлено, що наступило вторинне часткове зміщення відламків 
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великогомілкової кістки. Утворилося зміщення по ширині майже на пів 

поперечника і вальгус. Після гострої дискусії на клінічній конференції 

інституту, що до подальшої тактики лікування хворого, виконано хірургічне 

втручання наступного об’єму: видалення стрижня з дистального відламка, 

який локалізувався поблизу площини зламу і втратив свою стабільність в 

кістці, введення двох нових стрижнів в цей відламок, усунення вальгусної 

деформації і фіксація фрагментів у новому  положенні цим самим апаратом 

(рис. 9.10, в). Інша пропозиція полягала в тому, щоб виконати відкриту 

репозицію відламків і фіксувати їх накістковою пластиною з кутовою 

стабільністю. 

Найближчим часом після операції хворий  продовжив ходьбу з 

дозованою опорою на пошкоджену кінцівку і через 3 тижні довів її до повної. 

В зв’язку з запаленням м’яких тканин навкруги одного із  стрижнів на 

нижньому відламку, апарат був знятий і фіксацію гомілки продовжили 

функціональною гіпсовою пов’язкою, в якій він і далі ходив з повною 

опорою.  Через місяць виник гнійник м’яких тканин в проекції перелому на 

місці, де стояв стрижень, в зв’язку з чим  він був відкритий і проведена 

санація. З цього часу необхідності фіксації відламків вже не було, оскільки 

рентгенологічно відмічали зрощення відламків періостальним регенератом 

(рис. 9.10, г). На контрольному огляді через 6 міс. після травми пацієнт скарг 

не пред’являв, ходьба не порушена, функція надп’ятково-гомілкового 

суглоба обмежена помірно, рентгенологічно  відмічено зрощення.  

 

9.3 Лікування хворих із діафізарним переломом плечової кістки 

 

9.3.1 Характеристика постраждалих та ушкоджень 

 

У травматологічному відділенні Чугуївської районної лікарні та ДУ 

«ІПХС ім. проф. М.І. Ситенка НАМН» проліковано 92 пацієнти з діафізарним 

переломом плечової кістки (48 (52 %) чоловіків, 44 (48 %) жінки). 
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За віком вони розподілялися наступним чином: 

- діти старшого віку та підлітки — 7 (7,5 %); 

- дорослі віком від 20 до 40 років — 23 (25 %); 

- дорослі віком від 41 до 60 років — 35 (38 %); 

- дорослі віком від 61 до 80 років — 20 (22 %); 

- дорослі віком старше 81 року — 7 (7,5 %). 

Причини виникнення переломів: 

- удар при дорожньо-транспортній пригоді — 4 (4 %); 

- падіння з висоти — 2 (2 %); 

- падіння на рівному місці — 82 (90 %); 

- удар по плечу — 3 (3 %); 

- вогнепальне поранення плеча — 1 (1 %). 

Розподіл переломів плечової кістки згідно з класифікацією АО та за 

величиною первинного зміщення відламків по ширині надані в табл. 9.7. 

Видно, що переважна частина переломів відносилася до типів А і серед 

них частіше всього зустрічалися з гвинтоподібною площиною зламу. За умов 

переломів типу В теж переважали з гвинтоподібною площиною з утворенням 

довгого клиновидного фрагмента. Тобто загалом серед діафізарних переломів 

плечової кістки найбільш поширеними були гвинтоподібні переломи, які 

виникали внаслідок непрямої дії сили на сегмент. Причому нечасто виявляли 

зміщення відламків на повний поперечник кістки на відміну від переломів 

з поперечною площиною або наближеною до неї. Лише у 22 % випадків 

переломів плечової кістки визначено зміщенням відламків на повний 

поперечник, половина з них — поперечні переломи. Відкритих переломів 

плечової кістки було мало — 6 (7 %), у 5 — вторинно-відкриті (І ступень за 

Gustila et Anderson), в 1 — вогнепальний. У 4 постраждалих перелом діафіза 

плеча поєднувався з переломами інших сегментів або травмою грудної 

клітини, черепно-мозковою травмою. Клініка ушкодження променевого 

нерва була відмічена у 5 (5 %) хворих. 
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Таблиця 9.7 

Розподіл переломів плечової кістки згідно класифікації АО та за 

величиною первинного зміщення відламків по ширині 

Тип перелому 
Кількість 

переломів 

Кількість переломів зі зміщенням 

відламків по за поперечником 

до 1/3 
від 1/3 до 

повного 

на повний + 

по ширині 

Простий гвинтоподібний 

12-А1 

28 

(31 %) 
10 16 2 

Простий косий 12-А2 
13 

(14 %) 
1 9 3 

Простий поперечний  

12-А3 

29 

(31 %) 
3 16 10 

Клиноподібний, 

гвинтоподібний 12-В1 

13 

(14 %) 
3 8 2 

Складний гвинтоподібний 

12-С1 

7 

(8 %) 
1 6  

Складний сегментарний  

12-С2 
1 (1 %) – – 1 

Складний осколковий 12-С3 1 (1 %) – 1 – 

Усього 
92  

(100 %) 

18 

(23 %) 

54 

(55 %) 

20 

(22 %) 

 

9.3.2 Вибір способу зіставлення та фіксації відламків  

 

Спосіб зіставлення відламків плечової кістки, способів їх фіксації 

обирали на підставі наступних ознак: 

- величини зміщення відламків на первинній рентгенограмі; 

- характер площини зламу; 

- рівень перелому та довжина відламків; 

- наявність інших пошкоджень, які знижують фізичну активність 

постраждалого; 
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- стан променевого нерва. 

Обґрунтуємо необхідність врахування вказаних ознак для прийняття 

рішення.  

1. Величина зміщення відламків плечової кістки на первинній 

рентгенограмі. Основне значення мають зміщення відламків по ширині, і 

довжині. Межі цих переміщень у першу чергу залежать від величини розриву 

окісно-м’язового футляру. У результаті міотонічного напруження м’язів 

відламки фіксуються на рентгенограмі в позиції їх максимального зміщення. 

Отже, якщо ми бачимо на первинних рентгенограмах незначне зміщення 

відламків по ширині, то висока вірогідність того, що це і є максимально 

можливе їх зміщення. Подальше переміщення відламків один відносно 

одного обмежено збереженим окістям та м’язами (рис. 9.11, а, б). Такі 

переломи ми відносимо до І ступеня фіксованості відламків, при цьому не 

виникає сумнівів щодо доцільності проведення консервативного лікування.  

 

    

а б 

Рис. 9.11. Рентгенограми постраждалого з І ступенем фіксованості 

відламків плечової кістки: а) у день травми; б) через 8 діб під час лікування 

ортезом 

 

Ситуація щодо прийняття рішення дещо ускладнюється, коли на 

первинній рентгенограмі бачимо зміщення відламків по ширині на 1/2, 2/3, а 

іноді майже на повний поперечник кістки. Такий стан ми відносимо до ІІ 

ступеня фіксованості відламків окісно-м’язовим футляром (рис. 9.12). 

Зауважимо, що ця величина зміщення є максимальною і вибирати спосіб 

лікування необхідно, оцінивши, наскільки вона є допустимою з огляду на 
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відновлення функції кінцівки. Окрім цього, важливо прогнозувати подальшу 

«поведінку» відламків під впливом консервативного лікування. Здебільшого 

в таких пацієнтів спостерігаємо зменшення первинного зміщення відламків 

під впливом звислого положення плеча. Тому в ситуації, коли первинне 

зміщення відламків не перевищує поперечний розмір кістки, також 

рекомендуємо консервативне лікування.  

 

   

а б 

Рис. 9.12. Рентгенограми постраждалого з ІІ ступенем фіксованості 

відламків плечової кістки: а) у день травми; б) через 5 діб під час лікування 

ортезом. 

 

Нарешті, трапляються переломи, коли зміщення відламків по ширині 

перевищує поперечник кістки і додатково при цьому виникає дислокація їх 

по довжині (ІІІ ступінь фіксованості відламків окісно-м’язовим футляром) 

(рис. 9.13, а, б).  

В основному така ситуація характерна для перелому з поперечною 

площиною або наближеною до неї. У таких випадках імовірність того, що 

відламки під впливом «звисання» кінцівки зіставляться, мінімальна, але 

існує. Тому можна спробувати виконати закриту репозицію відламків, 

призначивши звисле положення кінцівки протягом 1–3 діб. Якщо на 

контрольній рентгенограмі після цього зміщення на повний поперечник 
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залишиться, слід проводити одночасне закрите або відкрите вправлення 

відламків. 

 

    

а б в 

Рис. 9.13. Рентгенограми хворого з ІІІ ступенем фіксованості відламків 

плечової кістки: а) у день травми; б) через 3 доби під час лікування ортезом;  

в) після відкритої репозиції та фіксації апаратом 

 

2. Рівень перелому та довжина відламків. Найефективніше утримувати 

відламки ортезом від кутових деформацій у разі локалізації перелому на рівні 

середньої та нижньої третин діафіза плечової кістки незалежно від площини 

зламу і кількості відламків. За наявності перелому у верхній третині діафіза 

з косою або гвинтоподібною площиною також можна фіксувати відламки 

ортезом, але за умови певних особливостей, про які мова йтиме далі.  

3. Наявність інших ушкоджень, які обмежують фізичну активність. 

Для вправлення та утримання відламків плечової кістки необхідно, щоб 

постраждалий впродовж дня зберігав вертикальне положення. Тому 

консервативне функціональне лікування зазначеного ушкодження 

рекомендовано у випадках ізольованих (монолокальних) переломів, при яких 

хворий здатний зберігати рухову активність. 

4. Стан променевого нерва. Наявність ознак ушкодження променевого 

нерва у вигляді відсутності активного розгинання кисті, ІІ–ІV пальців та 

відведення І пальця не є абсолютними показаннями для його ревізії. Для 

підтвердження анатомічного ушкодження променевого нерва необхідне 
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значне первинне зміщення відламків по ширині (на повний поперечник і 

більше) або виникнення перелому від прямого удару по плечу. Розташу-

вання променевого нерва відносно відламків, визначення його цілісності, 

зміни форми можна за допомогою УЗД, користуючись датчиком з часто-

тою не менше ніж 10 МГц. Серед наших хворих УЗД проведено трьом, 

воно дало змогу зафіксувати нормальну форму і розташування промене-

вого нерва за межами зони ураження, зокрема й у разі вогнепального 

перелому. В інших двох випадках, де клініка невриту поєднувалася зі 

значним зміщенням відламків, виконано їх відкрите зіставлення та ревізію 

нерва, при цьому анатомічних ушкоджень його не виявлено.  

Отже, показання до відкритої репозиції відламків з ревізією 

променевого нерва ставили тоді, коли виявляли прямі чи опосередковані 

ознаки його стійкої компресії або анатомічного ушкодження. В інших 

випадках, коли нерв за результатами УЗД виявився незміненим по формі та 

за межами міжвідламкового простору проводили консервативне лікування.  

У результаті хворі по застосованим методикам лікування 

розподілялися наступним чином: 

- функціональне консервативне лікування з використанням шино-

полотняного ортеза — 58 (63 %); 

- функціональне лікування з використанням АЗФ — 16 (17 %) (після 

закритої репозиції — 13 (14 %), після відкритої репозиції — 3 (3 %)); 

- відкрита репозиція та накістковий остеосинтез — 18 (20 %). 

Таким чином, відкрита репозиція відламків була застосована у 21 

хворого, що склало 23 %, у решти — 71 (77 %) зона перелому лишалася 

закритою. 

Методика консервативного функціонального лікування. В основному 

ми використовували методику, яку розробили раніше [53, 59, 79]. 

Враховуючи нові доповнення і удосконалення у хворих, що лікувалися в 

наступному, ми вирішили її надати в оновленому варіанті.  
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На момент госпіталізації лікування починали з фіксації сегмента 

плеча гіпсовим тутором у поєднанні з косиночною пов’язкою. Хворий 

знаходився в положенні сидячи, плече звисає вертикально, передпліччя 

зігнуто під прямим кутом і утримується пацієнтом здоровою рукою. Необ-

хідно, щоб вісь плеча була правильною. Плече закривають бавовняним 

трубчастим чохлом і поверх нього накладають гіпсовий тутор (рис. 9.14). 

Після того, як гіпс затвердів, передпліччя фіксують косиночною 

пов’язкою в положенні його згинання під прямим кутом. За розмірами плеча 

робили викройку з паперу для майбутнього шинно-полотняного ортеза 

(рис. 9.15), частіше для цього використовували не пошкоджене плече.  

Зазвичай, лікування проводили амбулаторно. Хворому призначали 

режим, який передбачав знаходження вдень в вертикальному положенні, а 

також виконання наступних лікувальних вправ: пасивне згинання-розгинання 

передпліччя, вправи з кистьовим еспандером. На період сну кінцівку 

додатково рекомендували фіксувати до тулубу косинкою, прийом 

анальгетиків в перші 2–3 доби. 

 

 
Рис. 9.14. Вигляд зламаного плеча в гіпсовому туторі. 
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а б 

Рис. 9.15. Вигляд викрійки для виготовлення шинно-полотняного 

ортеза. 

 

Через 3–5 діб проводили повторний огляд, виконували контрольну 

рентгенографію плеча в положенні пацієнта «стоячи» та замінювали 

фіксацію на шинно-полотняний ортез, який виготовляли індивідуально по 

знятій раніш викройці (рис. 9.16).  

 

 

Рис. 9.16. Вигляд зламаного плеча, фіксованого ортезом. 
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Звертаємо увагу на наступну деталь. Справа в тому, що гіпсовий тутор 

через декілька днів втрачає фіксуючу дію, в проксимальній частині між 

гіпсом та плечем з’являється простір, він сповзає донизу і починає врізатися 

в кубітальну зону, обмежує функцію згинання та усугубляє набряк 

передпліччя. Шинно-полотняний ортез, завдяки своїй малій вазі, тотального 

контакту з поверхнею сегмента та регульованих застібок вілкро, значно 

краще фіксує відламки від їх кутових переміщень. 

Рентгенографію виконували в положенні хворого «стоячи» в двох 

проекціях. При розташуванні перелому в середній третині сегменту і вище 

рентгенографію виконували за методикою Neer. Якщо на контрольній 

рентгенограмі відламки займали задовільне положення, продовжували 

консервативне функціональне лікування. Задовільним положенням відламків 

вважали таким, коли було відсутнім вкорочення плеча, а зміщення по ширині 

не перевищувало 1/2–3/4 поперечника, а також наявність діастазу в межах 4–

8 мм, яке часто мало місце при поперечних переломах. Кутові деформації 

сегмента усували завдяки зміні положення кінцівки: у разі варусної 

деформації плечу надавали положення незначного відведення 

розташуванням подушки під ліктем, у разі рекурвації збільшували згинання в 

лікті, а над вершиною деформації розташовували давлючий пілот з вати 

товщиною 5–8 мм. 

У разі переломів верхньої третини діафіза, окрім шинно-полотняного 

ортеза, кінцівку фіксували підтримувальним гамаком, який захоплював 

ділянку плечового суглоба (рис. 9.17). Упродовж першого місяця клінічний 

огляд проводили один раз на тиждень. Контролювали те, як пацієнт виконує 

лікувальні вправи, спостерігали за наявністю кутової рухливості відламків. 

Починаючи з третього тижня після травми призначали пасивні рухи в 

плечовому суглобі. Для цього пацієнт нахиляв тулуб вперед і виконував 

кінцівкою маятникоподібні рухи в сагітальній та фронтальній площинах. 

Зазвияай, через 4–6 тижнів патологічна рухомість відламків зникала й на 

даний момент виконували рентгенографію на предмет оцінки стану 
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утворення кісткового регенерату. Після того, як зникала патологічна кутова 

рухомість відламків, пацієнт починав виконувати активні рухи в ліктьовому 

суглобі і міг залишити косиночну пов’язку, що фіксувала передпліччя, але 

фіксація ортезом лишалась ще протягом 3–4 тижнів. 

 

 

Рис. 9.17. Фіксація ортезами в разі перелому верхньої третини діафіза 

плечової кістки. 

 

Методика лікування з використанням АЗФ. В першу добу після 

перелому остеосинтез АЗФ був проведений у 9 постраждалих, серед яких 

були відкриті переломи або перелом плеча сполучався із іншими 

пошкодженнями, що обмежували загальну активність. У 7 хворих 

остеосинтез АЗФ був виконаний після відкритої (3) або закритої (4) репозиції 

відламків у зв’язку з тим, що лишалося їх зміщення на повний поперечник 

незважаючи на перебування плеча в стані звисання на протязі 3–5 діб. 

Ми використовуємо АЗФ розроблені ПП «ОРТОПАК» [102]. Операцію 

проводили після високої провідникової анестезії верхньої кінцівки або 

загального знеболювання. Положення пацієнта на спині, ушкоджена кінцівка 

розташована паралельно тулубу або трохи відведена. Загальна схема 

розташування стрижнів та зовнішньої опори з затискачами представлена на 
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рисунку (рис. 9.18). Крайні стрижні розташовані у фронтальній площині, а 

середні — з передньо-зовнішньої поверхні плеча так, щоб площина, в якій 

вони орієнтовані, знаходилась під кутом приблизно 40°–50° до фронтальної. 

Дистальний стрижень проходить через блок плечової кістки зі сторони 

зовнішнього надвиростка. Тут він не обмежує переміщення м’яких тканин 

під час рухів у ліктьовому суглобі і міцно тримається в щільній 

трабекулярній кістковій тканині. 

 

 

Рис. 9.18. Розташування стрижнів і зовнішньої опори для фіксації 

відламків плечової кістки. 

 

Верхній стрижень проходить через проксимальну частину діафіза 

також у фронтальній площині. Бажано його провести на межі прикріплення 

дельтовидного м’яза, щоб він не блокував функцію відведення плеча. 

Два центральних стрижня проходять з передньо-зовнішньої поверхні 

по зовнішньому краю двоглавого м’яза. Відстань між стрижнями має бути 

приблизно 7–10 см. Указана топографія розташування стрижнів найбільш 

ефективно протидіє типовій деформації, яка виникає в процесі виконання 

рухів у ліктьовому та плечовому суглобах. 
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Вказана схема може бути використана в разі локалізації перелому в 

середній третині плеча. За умов перелому в нижній третині та довжини 

дистального відламку менше ніж 10 см схема дещо змінюється. Другий знизу 

стрижень вгвинчують із задньо-зовнішньої поверхні плеча, тому що по 

передньо-зовнішній поверхні він заважає функції згинання передпліччя. УВ 

післяопераційному періоді пацієнт виконує пасивні, а потім й активні рухи 

кінцівкою так само, як в разі лікування ортезом. 

Накістковий остеосинтез був виконаний у 7 постраждалих із 

множинними переломами або поєднаними ушкодженнями. Пацієнти не 

могли знаходитися у вертикальному положенні, у 2 перелом був ускладнений 

травматичним невритом. У 9 постраждалих були ізольовані переломи, 

локалізовані вище середньої третини сегмента та супроводжувалися значним 

зміщенням відламків. Були використані пластини виробництва «Ортомед», 

«Interlok», «Net». 

 

9.3.3 Результати лікування та їх обговорення 

 

Результати лікування оцінювали за такими: частота випадків 

незрощення в разі застосування певної методики, терміни фіксації кожним 

пристроєм, толерантність пацієнта до методики. Окремо вивчено результати 

лікування в групі хворих, де перелом був ускладнений невритом променевого 

нерва. 

По-перше, проаналізуємо випадки незрощення відламків у групі 

хворих, яких лікували консервативною функціональною методикою. 

Незрощення відмічено у 3 хворих, що склало 5,2 % від усієї групи. Слід 

зазначити, що це були жінки похилого віку, які мали супутню соматичну 

патологію. Одна з них віком 88 років хворіла на діабет, друга віком 87 років 

мала поліартрит і тривалий час приймала преднізолон, третя (54 роки) 

страждала на ішемію серця та систематично приймала аспірин. Пацієнтки 

пристосувалися фіксувати плече ортезом і продовжували обмежено 
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користуватися кінцівкою, незважаючи на наявність кутової рухомості 

відламків. На біль не скаржилися. 

У групі постраждалих, яким виконано відкриту репозицію відламків і 

накістковий остеосинтез пластиною, незрощення з руйнуванням конструкції 

«відламки – пластина» встановлено в 4 (22 %). Зауважимо, що вік цих хворих 

становив 23, 49, 59 і 69 років і лише одна з них мала супутню патологію — 

гіпертонічну хворобу. Слід підкреслити, що операції частіше виконують 

постраждалим молодшого, працездатного віку, серед яких значно менше осіб 

із супутньою патологією, що негативно може вплинути на процес регенерації 

кістки. Незрощення плечової кістки після остеосинтезу додатково 

ускладнювало ситуацію тим, що виникали труднощі під час видалення 

пластини, яка знаходиться під променевим нервом та самі відламки втрачали 

свою щільність і були порушені значним числом отворів. Слід пам’ятати, 

якщо після консервативного лікування й виникло незрощення відламків, то 

умови для відкритого втручання на них та остеосинтезу були значно 

сприятливішими. 

У групі пацієнтів, де був використаний для фіксації апарат зовнішньої 

фіксації, незрощень не було. 

Отже, наші дані свідчать, що найбільшу частоту такого ускладнення, як 

незрощення відламків, зафіксовано після застосування відкритої їхньої 

репозиції та накісткового остеосинтезу, причому за відсутності обтяжливих 

обставин. Відверто кажучи, ми це зрозуміли раніше, коли побачили названі 

ускладнення у 2006–2008 роках, і в подальшому перевагу стали віддавати 

апаратам зовнішньої фіксації. На відміну від накісткового остеосинтезу в разі 

лікування ортезом або АЗФ ми маємо змогу клінічно та рентгенологічно 

контролювати механічну якість регенерату та відразу після того, як він 

забезпечує певний мінімум функціональності ушкодженої кінцівки, фіксатор 

видаляється. За умов накісткового остеосинтезу ми значно обмежені в плані 

контролю за якістю зрощення, оскільки вимушені орієнтуватися виключно на 
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рентгенологічні ознаки, а також чекати не менше року (а то і більше), щоб 

видалити пластину. 

Об’єктивним показником, який відображує тривалість процесу 

загоєння перелому, є термін зникнення симптому кутової рухомості та 

фіксації відламків плечової кістки ортезом або АЗФ. Згідно з отриманими 

результатами терміни зникнення рухомості були від 3 до 10 тижнів. При 

цьому в постраждалих, яких лікували за допомогою ортеза, встановлено, що 

у 8 рухомість зникла через 3–4 тижні, у 27 — через 5–7, у 4 — через 8–10. 

Серед хворих, яким використано АЗФ рухомість зникла у 2 через 5–7 тижнів, 

у 5 — через 8–10, у 9 — через 11–12.  

Як ми бачимо, у разі перелому плечової кістки кутова рухомість 

зникала частіше за все через 5–7 тижнів після його виникнення, що значно 

менше ніж у випадку переломів кісток гомілки або стегнової кістки. При 

цьому середня тривалість використання ортеза дорівнювала 10–12 тижнів, а 

АЗФ — 12–14. 

І нарешті останнє, на що ми маємо звернути увагу, це результати 

лікування постраждалих, де перелом супроводжувався травматичним 

невритом променевого нерва. Серед 5 хворих, у яких спостерігали клініку 

ушкодження променевого нерва, лише в одному випадку здійснили його 

ревізію, під час якої не знайшли морфологічних ознак його травмування. 

Відламки з’єднали пластиною. Функція нерва відновилася, але перелом не 

зрісся. Тому проводили консервативне лікування, фіксуючи плече шино-

полотняним ортезом. У всіх хворих функція променевого нерва відновилася 

через 4–6 міс. 

Важливо звернути увагу на толерантність до таких засобів фіксації 

хворих. Перші 2–3 доби вони відчували біль у місці перелому під час зміни 

положення тулубу з вертикального на горизонтальне. У подальшому пацієнті 

швидко пристосовувалися до такого засобу фіксації, легко переміщалися 

пішки і в транспорті, включаючи й громадський. Особливо відчували 

полегшення хворі, коли з них знімали задню гіпсову шину разом із пов’язкою 
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Дезо (якими фіксували в інших медичних установах) та переводили на 

фіксацію відламків ортезом. У разі стабілізації відламків АЗФ також не 

викликало проблем збереження функціональної активності кінцівки за умов 

виконання правил щодо топографії введення стрижнів. Підсумовуючи 

отримані результати, можна стверджувати, що в разі консервативного 

лікування ортезом імовірність зрощення відламків діафіза плечової кістки в 

терміни 2,5–3,5 міс. значно вища, ніж за умов накісткового остеосинтезу.  

Клінічний приклад 1 

Проілюструємо застосування консервативного функціонального 

лікування ортезом відламкового гвинтоподібного перелому нижньої третини  

плечової кістки, які є типовими та досить часто траплялися серед наших 

пацієнтів. Як показує наш досвід лікування ускладнень, у разі таких 

переломів хірургічне втручання зі застосуванням занурених фіксаторів є 

ризикованою процедурою, внаслідок якої часто розвива.ться атрофічне 

незрощення. 

Хвора Ч., амбулаторна карта № 805024, 32 роки, звернулася в інститут 

29.12.2015 із приводу закритого гвинтоподібного відламкового перелому 

нижньої третини лівої плечової кістки (В1 за класифікацією АО). Перелом 

отримала внаслідок падіння з упором на руку 9 днів тому. Зверталася в інші 

лікарні м. Харкова, де їй пропонували відкриту репозицію відламків із 

фіксацією накістковою пластиною. На первинному огляді кінцівка 

іммобілізована задньою гіпсовою шиною від кисті до протилежної лопатки і 

при цьому рентгенологічно відмічено значну кутову деформацію плеча 

(рис. 9.19, а). Ми запропонували консервативне лікування, на що 

постраджала погодилася. Був виготовлений по індивідуальній викрійці шино-

полотняний ортез, яким 30.12.2015 зафіксовано плече, кінцівка фіксована 

гамаком у положенні зігнутого до 90° передпліччя. Хвору навчили 

виконувати пасивні рухи в ліктьовому та плечовому суглобах і активні – 

кистю. Через 5 діб фіксації плеча ортезом у положенні звисання виконана 

контрольна рентгенографія, на якій виявлено покращення положення 
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відламків (рис. 9.19, б).  Через 6 тижнів із моменту травми рухомість 

відламків була  відсутньою, рухи в ліктьовому суглобі майже в повному 

обсязі, рентгенологічно визначено наявність періостального кісткового 

регенерату, який з’єднує відламки між собою. Останні два тижні хвора 

гамаком для передпліччя вже не користувалася. Їй дозволено тимчасове 

користування ортезом під час активної діяльності (переміщення містом, 

поїздки в транспорті, посильна фізична робота). На огляді через 4 міс. після 

травми скарг не має, функція кінцівки відновилася, рентгенологічно відламки 

зрослися з залишковою невеликою варусною деформацією, яка не 

супроводжувалася ані косметичним дефектом, ані порушенням функції (рис. 

9.19, в).  
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Рис. 9.19. Рентгенограми та вигляд хворої Ч., 32 оки, амбулаторна карта 

№ 805024,  на етапах лікування: а) на 9-ту добу після травми; б) через 5 днів 

після фіксації ортезом; в) через 4 міс. після травми; г) функціональний 

результат. 

Клінічний приклад 2 
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Другий клінічний приклад демонструє консервативне лікування 

закритого перелому плеча ускладненого травматичним паралічем 

променевого нерва. Постраждала Ш., амбулаторна карта № 771345, 51 рік, 

звернулася 20.08.2012 в ДУ «ІПХС ім. проф. М. І. Ситенка НАМН» з приводу 

закритого косого перелому нижньої третини правої плечової кістки (А1 за 

класифікацією АО) з травматичним паралічем м’язів, які інервуються 

променевим нервом (рис. 9.20, а).  
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Рис. 9.19. Рентгенограма та вигляд хворої Ш., 51 рік, амбулаторна карта 

№ 771345 на етапах лікування: через 6 діб (а), 7 тижнів (б), 3 (в) і 7 (г) міс. 

після травми. 

 

Перелом отримала в ДТП, знаходячись в салоні автомобіля, за 6 діб до 

звернення. У лікарню, куди її доставили в ургентному порядку, 

запропоновано хірургічне лікування, від якого постраждала відмовилася. Під 

час звернення в інститут кінцівка була іммобілізована задньою гіпсовою 

шиною, активні рухи на розгинання кисті та пальців були відсутніми. 
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Спочатку ми також запропоновали хірургічне лікування, враховуючи 

ушкодження нерва, до чого пацієнтка ставилася вкрай негативно. Було 

розпочато функціональне консервативне лікування ортезом. Доречно 

відмітити, що хвора мала надмірну вагу, окружний розмір її плеча становив 

63 см. Додатково їй проведено ультрасонографію зони перелому з 

використанням фонографа Тoshiba з лінійним датчиком 12 Гц. Встановлено, 

що променевий нерв видний на всій довжині нижньої половини плеча і 

розташований у м’яких тканинах за межами міжвідламкової зони. 

Продовжено консервативне лікування, включаючи фіксацію кисті в 

функціонально вигідному положенні та нейротропну медикаментозну 

терапію. Через 7 тижнів із моменту травми відмічено зникнення кутової 

рухомості відламків, хвора могла виконувати активні рухи в ліктьовому 

суглобі, на рентгенограмі з’явився періостальний кістковий регенерат (рис. 

9.20, б). Через 3 міс. після перелому виявлено виражений веретеноподібний 

періостальний кістковий регенерат (рис. 9.20, в). Функція променевого нерва 

відновилася через 7 міс. від моменту травми (рис. 9.20, г).   

Клінічний приклад 3 

Цей клінічний приклад демонструє функціональне лікування відритого 

вогнепального відламкового перелому плечової кістки з використанням АЗФ.  

Постраждалий С., історія хвороби № 129, 39 років, 5.01.2014 отримав 

кульовий вогнепальний перелом правого плеча від пострілу мисливським 

карабіном під час полювання. Був терміново доставлений до Чугуївської 

районної лікарні, виконано рентгенографію (рис. 9.21, а), а також 

установлено наявність вхідного отвору по передньо-внутрішній поверхні 

нижньої третини плеча та вихідного 3 × 5 см по задньо-зовнішній поверхні, 

відсутність активних рухів на розгинання кисті та пальців.  

Під час хірургічної обробки рани видалені нежиттєздатні тканини, 

рановий канал промитий, у рані променевий нерв не знайдений. Відламки 

з’єднані стрижневим апаратом (І виконання) (рис. 9.21, б) у пружно-стійкому 

режимі, рану лишили відкритою із помірним зближенням країв. Ревізію 
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променевого нерву не проводили, враховуючи забрудненість рани та те, що 

він знаходився в ділянці незруйнованих тканин. Пасивні рухи в ліктьовому 

суглобі хворий розпочав через 2 дні після операції, через тиждень краї рани 

були зведені. За наступні 2 тижні рани загоїлися, пацієнт виконував активні 

рухи в ліктьовому суглобі в амплітуді 0°/35°/110°. 

 

 

 

 

 

  

а б в 
 

   

 

г 

Рис. 9.21. Рентгенограми та вигляд хворого С., 39 років, історія 

хвороби № 129, на етапах лікування: під час госпіталізації (а), після 

первинної хірургічної обробки та фіксації стрижневим АЗФ у день травми 

(б); через 3 тижні (в) і 4,5 року (г) після травми. 

 

На 11-му тижні після травми під час клінічної проби кутової рухомості 

відламків вже не визначали, а на рентгенограмі виявили періостальний 

кістковий регенерат (рис. 9.21, в). Ще через 2 тижні апарат був знятий (через 

3,5 міс. після травми). На огляді через 4,5 роки після травми виявлено, що 

перелом зрісся, функція в ліктьовому суглобі майже повна (0°/0°/145°) 

(рис. 9.21, г). 
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Цим прикладом бажаємо звернути увагу на можливість фіксації 

відламків стрижневим апаратом, незважаючи на невеликі розміри 

дистального відламка та збереження при цьому рухів у ліктьовому суглобі. 

На завершення розділу щодо лікування діафізарних переломів плечової 

кістки можна зробити висновки: 

– у разі монолокальних діафізарних переломів консервативний 

функціональний метод лікування є найнебезпечнішим щодо ризику розвитку 

ускладнень, забезпечує зрощення відламків у короткі терміни, задовільно 

переноситься хворими і не потребує великих матеріальних затрат; 

– обмеженнями для консервативного лікування ортезом є наявність 

супутніх ушкоджень, які виключають або суттєво обмежують перебування 

хворого у вертикальному стані. У таких даних ситуаціях доцільно відламки 

фіксувати АЗФ; 

– відкрита репозиція відламків необхідна в разі збереження їхнього 

зміщення по ширині на повний поперечник, яке не усувається положенням 

звису плеча протягом 2–5 діб. Ревізія променевого нерва рекомендовано тоді, 

коли супроводжується значним і фіксованим зміщенням відламків. 

 

9.4 Лікування хворих із діафізарним переломом кісток передпліччя 

 

9.4.1 Характеристика постраждалих та ушкоджень 

 

Проліковано 22 пацієнти з діафізарним переломом кісток передпліччя. 

Серед них чоловіків було 14 (64 %), жінок — 8 (36 %). 

За віком вони розподілялися так: 

- віком від 20 до 40 років — 6 (27 %); 

- віком від 41 до 60 років — 15 (68 %); 

- віком від 61 до 80 років — 1 (5 %). 

Походження переломів було таким: 
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- удар під час ДТП — 3 (14 %); 

- падіння на рівному місці — 18 (81 %); 

- удар по плечу — 1 (5 %). 

Розподіл переломів передпліччя згідно з класифікацією АО та за 

величиною первинного зміщення відламків по ширині надано в таблиці 9.8. 

Відкритих переломів передпліччя було 3 (7 %), у двох — вторинно-

відкриті І ступені (Gustila et Anderson) і ще у одного — ІІВ ступеню. У 

одного постраждалого перелом передпліччя поєднувався з переломами кісток 

таза, в одного — з черепно-мозковою травмою. 

 

Таблиця 9.8 

Розподіл переломів передпліччя згідно з класифікацією АО та за 

величиною первинного зміщення відламків по ширині 

Тип перелому плечової кістки 
Кількість 

переломів 

Кількість переломів зі 

зміщенням відламків (двох або 

однієї кістки) по ширині на 

відстань поперечника 

до 1/3 
від 1/3 до 

повного 

на повний 

+ по 

ширині 

Простий перелом ліктьової 

кістки 22-А1 

3  

(14 %) 
1 2  

Простий перелом променевої 

кістки 22-А2 

1  

(5 %) 
1 1 3 

Простий перелом обох кісток 

22-А3 

16  

(73 %) 
  16 

Складний сегментарний обох 

кісток 22-С2 

1  

(5 %) 
  1 

Складний осколковий обох 

кісток 22-С3 

1  

(5 %) 
 1  

Загалом 
22 

(100 %) 

2 

(5 %) 

4 

(18 %) 

17 

(77 %) 

9.4.2 Вибір способу зіставлення та фіксації відламків 
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Вибір способу зіставлення відламків і способу їхньої фіксації базувався 

на ознаці первинного зміщення. У випадках, коли первинне зміщення 

відламків не перевищувало поперечного розміру кістки і було відсутнє 

зміщення по довжині, виконували фіксацію сегмента циркулярною гіпсовою 

пов’язкою. Частіше вказану ситуацію виявляли в разі ізольованого перелому 

однієї із кісток передпліччя, рідше – обох кісток. У разі цих переломів 

виникала необхідність усунення лише кутових деформацій передпліччя, які 

первинно були значними за умов переломів обох кісток. Спочатку ( 1–

1,5 міс.) сегмент фіксували гіпсовою пов’язкою від головок п’ясних кісток до 

середньої третини плеча, а потім переводили в гіпсовий тутор від променево-

зап’ясткового до ліктьового суглоба. Із використанням гіпсової пов’язки як 

основного методу проліковано троє хворих.  

У разі простих переломів кісток передпліччя, які супроводжувалися 

зміщенням відламків на повний поперечник у поєднанні зі зміщенням по 

довжині, ставили показання для відкритої репозиції. В основному це були 

переломи обох кісток. Здебільшого для фіксації відламків використано 

накісткові пластини виробництва «Інмайстерс», «Interlok» без додаткової 

гіпсової фіксації (13 хворих). У 2 пацієнтів фіксацію відламків після 

відкритого вправлення виконали інтрамедулярно проведеними спицями в 

поєднанні з додатковою фіксацією циркулярною гіпсовою пов’язкою. 

За умов складних відламкових і фрагментарних переломів типу С2, С3, 

репозицію проводили закрито шляхом тракції сегмента, а фіксацію — 

стрижневим АЗФ (4 хворих). Були використані модульні конструкції. 

Таким чином, за способом фіксації відламків хворі розподілялися 

таким чином: 

- циркулярна гіпсова пов’язка (тутор) — 3; 

- накісткові пластини — 13; 

- інтрамедулярно проведені спиці в поєднанні з циркулярною 

гіпсовою пов’язкою (тутором) — 2; 
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- апарат зовнішньої фіксації — 4. 

 

9.4.3 Результати лікування  

 

Розглядаємо частоту незрощення як основний критерій ефективності 

лікування. Серед цієї групи хворих незрощення виявлено в 3 (14 %). Але, 

розглядаючи дане явище по відношенню до груп з одним із засобів 

використаної фіксації, ми бачимо, що серед 13 пацієнтів із переломом обох 

кісток передпліччя, яким застосовано накістковий остеосинтез, незрощення 

було у 2 (15 %). Ще в одного постраждалого незрощення променевої кістки 

зафіксовано після відламкового (С2) перелому. У решти (19) відбулося 

зрощення відламків у терміни від 3,5 до 7 міс. 

Невелика кількість клінічних спостережень переломів вказаної 

локалізації не дозволяє говорити про переваги певного засобу фіксації. 

Звернемо увагу, що зрощення відламків відбувалося й в разі 

використання таких засобів фіксації, які не забезпечували режиму жорсткого 

з’єднання. Це стосується як інтрамедулярного остеосинтезу спицями, так і 

апарату зовнішньої фіксації. 

Клінічний приклад 3 

Постраждала Ш., історія хвороби № 7666, 28 років, отримала закриті 

переломи обох кісток правого передпліччя зі зміщенням відламків по ширині 

та повний поперечник і по довжині внаслідок падіння зі східців автобуса (А3) 

(рис. 9. 22).  

Через 3 дні виконана операція відкритого зіставлення відламків із 

фіксацією інтрамедулярно введеними спицями: у променеву кістку через 

отвір у дистальному епіфізі, у ліктьову — через зону перелому та 

ретроградно в дистальний відламок. Кінці спиць лишили під шкірою. 

Операція проведена через невеликі доступи, без відшарування м’язів від 

відламків і тривала 30 хв. Додатково передпліччя фіксовано циркулярною 

гіпсовою пов’язкою від головок п’ясних кісток до середньої третини плеча. 
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Через місяць гіпсова пов’язка обрізана на рівні плеча по передній поверхні 

так, щоб хвора могла згинати передпліччя. Із першого тижня пацієнтка 

виконувала посильне навантаження пальцями кисті.  

Через 2 міс. спиці видалили, а передпліччя фіксовано тутором, в якому 

хвора виконувала посильну функцію ушкодженою кінцівкою. Фіксацію 

тутором продовжували ще 3 міс. Досягнуто зрощення і відновлення функції 

кінцівки. 

 

   

а б в 

   

г 

Рис. 9.22. Рентгенограми та фото хворої Ш., історія хвороби № 7666, 

28 років на етапах лікування: а) після перелому в стані зміщення відламків; б) 

після відкритого зіставлення відламків та фіксації спицями інтрамедулярно, 

в) після видалення спиці через 2 міс. після перелому; г) через 8,5 місяців 

після травми. 

9.5 Особливості лікування відламкових (багатовідламкових) 

діафізарних переломів 

 

 
 



235 

9.5.1 Характеристика постраждалих та ушкоджень 

 

Відламкові та багатовідламкові діафізарні переломи кісток кінцівок 

(тип В та С) трапилися у 88 (23 %) постраждалих, що зверталися або були 

доставлені до нас найближчим часом після травми. На відміну від простих 

одноплощинних переломів вони ускладнюють вибір способу вправлення та 

фіксації відламків кісток. Зазвичай, відламки за таких переломів анатомічно 

зіставити можна лише відкритим способом. Публікації на дану тему не 

чисельні та різняться за підходами до лікування. Одні автори віддають 

перевагу закритому вправленню відламків тіа позавогнищевій фіксації АЗФ 

[10, 27, 70], інші використовують відкриту репозицію та занурений 

остеосинтез [75]. 

За локалізацією відламкові переломи розподілилися так: стегнова 

кістка — 26, кістки гомілки — 37, плечова кістка — 22, кістки передпліччя 

— 3. Відкриті переломи були переважно на гомілці — 13, рідше на стегні — 

7 і плечі — 6. В основному за характером рани це були ушкодження І ст. за 

Gastilio Anderson. У класифікації AO / ASIF визначено ці переломи літерою В 

(клиноподібні з виколом подовженого відламка або фрагментарні).  

Окрім цього, з огляду на вибір засобу фіксації відламків, ми вважаємо 

важливим урахування таких ознак як довжина зони руйнування кістки та 

величина первинного зміщення основних відламків по ширині (остання 

ознака має значення в разі всіх переломів). 

Довжину відламкового перелому оцінювали у відносних одиницях до 

загальної довжини сегмента. Вивчивши клінічний матеріал, ми виділили три 

групи хворих із приблизно однотипним характером площини зламу та 

довжиною зони руйнування кістки: 

І – переломи з утворенням одного вільного відламка клиноподібної 

форми, який був не більше 20 % довжини сегментв та локалізувався 

виключно в діафізарній частині та відповідав типу В1 за класифікацією АО 

(26 хворих) (рис. 9.23). Це були переважно переломи великогомілкової та 
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стегнової кісток, які виникли від прямого удару та супроводжувалися 

зміщенням основних відламків на повний поперечник. Завдяки відносно 

невеликої довжини площини перелому та розриву параосальних тканин 

відламки опинялися фіксованими в положенні зміщення по довжині, яке було 

не можливо усунути прийомами закритої одночасної репозиції; 

ІІ — спіральні переломи діафіза з утворенням одного клиноподібного, 

видовженого фрагмента, який за становив 21–30 % від загальної довжини 

кістки і, зазвичай, поширювався на діафіз і метафаз (46 пацієнтів) (рис. 

9.23, б).  

 

 

 

 

а б в 

Рис. 9.23. Рентгенограми стегнової кістки (І група) (а); плечової кістки 

(ІІ група) (б) та кістки гомілки (ІІІ група) (в) з відламковими переломами із 

різним обсягом зони руйнування сегмента. 

У разі такої площини перелому зміщення відламків по ширині не 

перевищувало поперечний розмір кістки, вони частіше локалізувалися в 

нижній або верхній половині плечової кістки, нижній половині стегнової, 

15 % 

29 % 43 % 
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великогомілкової. Цей варіант перелому виникав від непрямої дії сили, 

спрямованої на кручення та згинання. Незважаючи на відламковий характер 

перелому, прилеглі окістя та м’язи травмувалися меншою мірою, ніж у 

хворих І групи; 

ІІІ — багатовідламкові переломи, що розповсюджувалися на 30 % 

і більше від загальної довжини кістки та супроводжувалися зміщенням 

основних відламків не на повний поперечник (на одному із рівнів) 

(16 хворих) (рис. 9.23, в). Серед них у 3 перелом поширювався на епіфіз з 

порушенням форми суглобової поверхні. 

9.5.2 Вибір способу вправлення відламків та способу їх фіксації 

 

Обираючи спосіб зіставлення відламків за таких переломів, ми 

спиралися на принцип, сформульований професором М. І. Ситенком на IV 

Всеукраїнському з’їзді хірургів у Харкові в 1930 році: «…дело в том, что 

процесс сращения при переломах происходит главным образом за счет 

мозоли, исходящей от периоста, поэтому для процесса сращения большее 

значение имеет форма разрыва периоста, характер и степень его отслоения, 

чем точное соприкосновение отломков» [105].  

Наші клініко-експериментальні дослідження показують, що 

збереження цілісності відшарованого окісно-м’язового футляру від кінців 

відламків, а також фібрин-кров’яного згустку, який знаходиться в підшкірній 

зоні і заповнює навколовідламковий простір, є головною умовою для 

утворення трабекулярної мозолі.  

Відкрите зіставлення усіх відламків між собою неминуче буде 

супроводжуватися руйнуванням життєво необхідних містків, що збереглися, 

лишаючи натомість хірургу і пацієнту задоволеність від ідеально відновленої 

форми кістки.
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Розподіл хворих за способом зіставлення та фіксації відламків при уламкових 

переломах кінцівок наведений у табл. 9.9. 

Таблиця 9.9 

Розподіл хворих за способом зіставлення та фіксації відламків 

Сегмент Спосіб вправлення та фіксації 
Кількість хворих 

абс. % 

Стегно 

Тракція сегмента на системі 

скелетного витягнення протягом 3-10 

днів з наступним з’єднанням 

відламків АЗФ (як правило, на 

системі витягнення) 

18 20 

Одночасна тракція сегмента з 

наступною фіксацією відламків під 

загальним знеболенням і 

міорелаксацією 

6 7 

Відкрите вправлення відламків та 

фіксація АЗФ 
2 2 

Гомілка 

Тракція сегмента на системі 

скелетного витягнення протягом 3-10 

днів з наступним з’єднанням 

відламків АЗФ (як правило, на 

системі витягнення) 

15 17 

Одночасна тракція сегмента з 

наступною фіксацією відламків під 

загальним знеболенням і 

міорелаксацією 

13 15 

Відкрите вправлення відламків та 

фіксація АЗФ 
9 11 

Плече 

Одночасна тракція з наступною 

фіксацією АЗФ 
7 8 

Вправлення шляхом звисання плеча 

при фіксації ортезом 
15 17 

Передпліччя ПХО ран, вправлення тракцією та 

фіксацією АЗФ 
3 3 

Усього 88 100 

 

Як видно, переважну більшість уламкових переломів стегнової кістки 

починали лікувати з використання скелетного витягнення за її дистальний 

кінець. Це дозволяло оцінити результативність тракції в плані покращення 
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положення відламків. У тих випадках, коли через 3–5 діб удавалося досягти 

задовільного положення відламків, проводили з’єднання їх стрижневим 

апаратом під спінальною анестезією. Використовували пристрій І виконання 

як більш простий і зручний варіант як для хворого, так і для хірурга. 

Одночасну тракцію і фіксацію зовнішнім апаратом виконували в 

ургентному порядку при множинних переломах та сполучених 

пошкодженнях, коли постраждалому необхідно було проводити інші 

маніпуляції, що передбачали його переміщення. Тут застосовували також 

модульні конструкції пристрою для можливості додаткових корекцій 

положення відламків. 

Необхідність відкритої репозиції була пов’язана зі значним зміщенням 

основних відламків один відносно іншого, яке супроводжувалося 

інтерпозицією м’язів. Це були постраждалі, які відносилися до І групи, з 

клиноподібним переломом невеликої довжини. 

За умов відламкових переломів кісток гомілки загалом стратегія 

вправлення та фіксація відламків була такою, як і на стегні. Лише вразі 

переломів кісток гомілки частіше проводили закриту репозицію і це 

стосувалося випадків із клиноподібним фрагментом невеликих розмірів (т. з. 

бампер-переломи). 

Показанням для відкритого вправлення відламків кісток гомілки було 

велике зміщення їх по ширині, що не усувалося в процесі тракції. Як бачимо, 

це було часто. 

Серед відламкових переломів плечової кістки в основному були такі, 

що мали спіральну конфігурацію з утворенням видовженого фрагменту, який 

розповсюджувався на дистальний або проксимальний метафаз. Зміщення 

уламків по ширині було помірним. Тому більшість цих переломів, що 

локалізувалися в середній-нижній третині сегмента, ми лікували 

функціонально за допомогою полотняного ортеза. Зіставлення відламків при 

цьому відбувалося за рахунок звисання плеча. Необхідність застосування 

зовнішнього стрижневого фіксатора виникла у наступних випадках: 
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- зона відламкового перелому поширбвалася на проксимальний 

метафіз і фіксувати сегмент ортезом за наявності короткого проксимального 

відламка було неефективним — 3 пацієнти; 

- наявність відкритого перелому, у тому числі одного 

вогнепального — 2 хворі; 

- зміщення відламків по ширині більш ніж на повний поперечник, яке 

не усувалося за умов звисання плеча в ортезі — 2 хворих. 

На передпліччі у всіх трьох постраждалих переломи були 

фрагментарними (3), за яких зіставлення відламків виконували шляхом 

тракції, за допомогою стрижнє-спицевого модульного зовнішнього апарату. 

Особливості фіксації відламків зовнішнім апаратом у постраждалих 

з уламковими переломами ІІ і ІІІ клінічних груп. Проблемним питанням за 

таких переломів було те, що один із фрагментів був коротким і до того ж 

іноді через нього проходила додаткова поздовжня площина зламу, яка 

досягала суглобової поверхні. В основному така ситуація стосувалася 

дистальної половини кісток гомілки і дистального відділу стегнової кістки. 

Незважаючи на вказані обтяжуючі обставини, ми знаходили варіанти фіксації 

короткого фрагмента (дистального) із можливістю функції довколишнього 

суглоба. Коротким ми вважали відламок менше ніж 5–7 см залежно від 

сегмента. 

Щоб підвищити надійність фіксації короткого відламка, 

використовували прийоми: 

- збільшували кількість стрижнів до трьох; 

- проводили стрижні під кутом один до одного близьким до прямого, в 

різних площинах.  

Якщо площина перелому переходила на епіфіз, але відламки були 

зміщені незначно, стрижні проходили через неї. 

Необхідність додатково фіксувати суміжний сегмент для проведення 

тракції, щоб за рахунок лігаментотаксису зіставити відламки епіфіза виникла 

у одного постраждалого зі зміщенням відламків дистального епіфіза кісток 
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гомілки, а також у разі відламкових переломів передпліччя (2 хворих), де 

утворився короткий дистальний відламок променевої кістки. 

У випадку відламкових переломів використовували таку тактику 

функціональної активності, як і за одноплощинних (поперечних або косих). 

Призначення функціональних навантажень базувалося на відчуттях хірурга, 

отриманих під час виконання остеосинтезу та знаннях про механіку фіксації 

відламків зовнішнім апаратом. За впевненості, що всі стрижні щільно (з 

зусиллям) загвинчені в кістку та розташовані так, що здатні ефективно 

протистояти виникненню характерних деформацій, пацієнту призначали 

ходьбу з дозованим осьовим навантаженням, яке він поступово збільшував. 

Обмеження повних навантажень були в постраждалих із відламковими 

переломами, що поширювалися більш ніж на 30 % довжини сегмента та за 

наявності короткого фрагмента. У першу чергу це були рухи або 

навантаження, пов’язані з поперечною дією сили на дистальний відділ 

кінцівки. 

 

9.5.3 Результати лікування 

 

Оцінювали результати за такими критеріями: тривалість фіксації 

відламків зовнішнім апаратом, частота випадків незрощення після первинної 

використаної методики лікування, стійке обмеження функції суміжного 

суглоба, інфекційне ускладнення. 

Відламкові переломи, які належали до І–ІІ клінічних груп, зрослися 

протягом 3–6 міс., що відповідає загальновизнаним термінам. Тривалішим 

лікування було в пацієнтів ІІІ клінічної групи — 7–9 міс., що пов’язано 

з незрощенням на одному з рівнів і проведенням додаткової 

кістковопластичної операції. Наводимо клінічні приклади. 

Клінічний приклад 4  

Постраждалий Х., історія хвороби № 6518, 62 роки, був доставлений 

07.09.2015 до травматологічного відділення з відкритим багатовідламковим 
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переломом кісток правої гомілки зі зміщенням відламків (С3, ІІІ А) 

(рис. 9.24, а). Довжина складала 8 см.  

 

 

 

  

а б 

    

 

в г д 

Рис. 9.24. Рентгенограми та фотовідбитки хворого Х., історія хвороби 

№ 6518, 62 роки  на етапах лікування: а) при госпіталізації в день травми; б) 

після операції та фіксації відламків зовнішнім апаратом; в) через 3,5 міс. 

після травми; г) через 3,5 міс. після кісткової аутопластики або 7 міс. після 

травми; д) після зняття апарата. 
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В ургентному порядку хворому виконана операція: первинна 

хірургічна обробка рани, остеосинтез відламків спице-стрижневим АЗФ з 

одночасним вправленням їх шляхом осьової тракції (рис. 9.24, б). Оскільки 

перелом поширювався на дистальний метаепіфіз кісток гомілки, стопу також 

фіксували апаратом. Рану зашили рідкими швами. Через 3 тижні, після 

загоєння рани, виписаний на амбулаторне лікування. Через 2 міс. стопу 

вивільнили від фіксації та хворий почав ходити з частковою опорою. Ще 

через місяць встановлено, що на рівні діафіза (стрілка) зберігається кутова 

рухомість відламків (рис. 9.24, в), а переломи, що були вище та нижче, 

зрослися. Не знімаючи АЗФ, проведено додаткове хірургічне втручання: 

декортикація в зоні незрощення, перфорація компактної кістки, між 

відламками і підокістно розміщено гемостатичну губку. Через 3,5 міс. після 

останньої операції відбулося зрощення відламків з утворенням 

періостального регенерату (рис. 9.24, г). На заключному етапі лікування 

гомілку фіксували функціональною гіпсовою пов’язкою, в якій пацієнт 

виконував посильну роботу (рис. 9.24, д). 

Клінічний приклад 5  

Постраждалий Г., історія хвороби № 87347, 62 роки, був доставлений 

30.01.2015 у ДУ «ІІПХС ім. проф. М.І. Ситенка НАМН» з ЦРЛ 

м. Слав’янська. 18.12.2014 у ДТП отримав відкритий відламковий перелом 

лівої стегнової кістки та супінаційний переломопідвивих правого 

надп’ятково-гомілкового суглоба. У районній лікарні проведено спробу 

відкритої репозиції відламків стегна та фіксовано їх спице-стрижневим 

апаратом (рис. 9.25, а), фрагменти надп’ятково-гомілкового суглоба були 

закрито вправлені та фіксовані спицями й гіпсом.  

Під час надходження до інституту пацієнт самостійно пересуватися не 

міг через біль у стегні, який був пов’язаний з громіздкою зовнішньою 

конструкцією апарата. До того ж в ділянці одного із верхніх стрижнів 

утворилося гнійне запалення м’яких тканин. Функція в колінному суглобі 

була відсутня. 



244 

05.02.2015 хворому виконано операцію: видалення спице-стрижневого 

АЗФ, розкриття та промивання гнійної порожнини. Стрижні, розташовані в 

проксимальному відламку були розхитані і видалені без зусиль. Закрито 

усунуто варусну деформацію сегмента і відламки фіксовані новим 

стрижневим апаратом конструкції «Ортопак» (рис. 9.25, б). через два дні 

після операції хворий самостійно почав ходити за допомогою милиць, 

частково опираючись на ушкоджену кінцівку. До цього часу права нижня 

кінцівка була фіксована U-подібною гіпсовою пов’язкою і була 

опороспроможною. Виписаний на амбулаторне лікування. Через 4 міс. 

ходьби з частковою опорою встановлено, що між проксимальним відламком і 

рештою частиною стегнової кістки зберігається кутова рухомість. Відламки, 

які знаходилися нижче, зрослися між собою в положенні зміщення. 

11.06.2015 виконано повторне хірургічне втручання: у міжвідламковій зоні 

(вказана стрілкою) видалено сполучну тканину, оголена поверхня кістки і 

заповнена дрібними губчастими аутотрансплантатами з крила клубової 

кістки, які були змішані з гемостатичною губкою (рис. 9.25, в). Наскільки це 

було можливим, відламки були наближені один до одного. Щільно їх 

зіставити було неможливо через деформації зрослих нижче розташованих 

фрагментів. Фіксація продовжена тим же апаратом. Хворий продовжив 

ходьбу з повною опорою на кінцівку. Через 2 місяці після останньої операції, 

відмічено, що існує туга рухомість відламків. Хворому рекомендовано 

впродовж місяця ходити з повним навантаженням на цю кінцівку при 

видаленій зовнішній опорі. Після цього з’явилася невелика варусна 

деформація, яка була силою усунута і стрижні фіксовані знову до опори. 

14.03.2016, через 13 міс. після травми, апарат знятий за наявності кісткового 

зрощення відламків та опороспроможності кінцівки (рис. 9.25, г). Виявлено 

вкорочення кінцівки на 3,5 см, обмеження функції згинання колінного 

суглоба (0°/0°/25°).  

Отже, наведений досвід показує, що серед відламкових переломів 

додаткові труднощі та подовження терміну лікування виникають у випадках 
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зі значною протяжністю руйнування сегмента і пов’язані значною мірою з 

неможливістю реалізувати раннє навантаження кінцівки.  

 

 

  

а б 

   

 

в г 

Рис. 9.25. Рентгенограми та фотографії хворого Г., історія хвороби 

№ 87347, 62 роки на етапах лікування: а) на час госпіталізації в інститут 

через 1,5 міс. після травми; б) після усунення кутової деформації та заміни 

АЗФ; в) після операції кісткової пластики; г) перед видаленням АЗФ (13 міс. 

після травми). 

Таким чином, підсумовуючи розділи щодо лікування свіжих переломів, 

зробимо короткий висновок. У 387 хворих зі свіжими діафізарними 

переломами довгих кісток кінцівок були використані методики фіксації 
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відламків: зовнішній стрижневий апарат — 228 (59 %) осіб; вкорочена 

гіпсова пов’язка або ортез — 115 (30 %); накісткова пластина — 44 (11 %). 

Закрите зіставлення відламків було виконано у 279 (72 %) хворих, 

відкрите — у 108 (28 %). 

Були розроблені методики функціонального лікування з використанням 

спеціальних стрижневих апаратів виробництва ПП «Ортопак», які 

передбачали надійне з’єднання відламків з можливістю дозованого 

навантаження пошкодженої кінцівки на протязі всього періоду лікування. 

При цьому відламки знаходилися в режимі пружно-стійкої фіксації. Хворим, 

у яких використовували апарат або ортез призначали дозоване функціональне 

навантаження кінцівки починаючи з перших днів після перелому, включаючи і 

опору на нижню кінцівку. 

Спосіб фіксації відламків обирали, виходячи з оцінки величини їхнього 

первинного змішення по ширині і довжині та обсягу розриву прилеглих 

м’яких тканин. Використана раніш запропонована класифікація фіксованості 

відламків м’якими тканинами. 

Після застосування функціонального лікування з застосуванням 

стрижневих апаратів, пов’язок та ортезів у переважній кількості хворих 

зрощення відламків наступило в терміни від 3 до 6 місяців через утворення 

періостального кісткового регенерату. Частота незрощення, які потребували 

додаткового хірургічного втручання загалом в даній групі (343) склала 4,7 %. 

В той же час, у хворих, яким був застосований накістковий остеосинтез, 

незрощення відламків спостерігали у 18,2 %. 

 

9.6 Порівняльний аналіз частоти незрощення відламків за нашими 

даними та результатами незалежних багатоцентрових досліджень 

 

Порівняння провели у двох форматах. Перший — загальний. Виділено 

групи хворих зі свіжими переломами по ознаці сегмента кінцівки з 

діафізарним переломом: гомілка, стегно, плече. Аналіз стосувався виключно 
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показника частоти незрощення відламків після первинно застосованої 

методики лікування перелому на кожному з указаних сегментів в залежності 

від способу фіксації. Результати наших методик порівнювали з даними по 

матеріалам Міжрайонної спеціалізованої травматологічної МСЕК, в якому 

приймала участь голова комісії О.Є. Ужигова, а також з даними, що 

опублікувало американське страхове агентство Thomson Reuters Marketscan 

[116]. Статистичну оцінку різниці показників проводили за Пірсоном (табл. 

9.10). 

Таблиця 9.10  

Частота випадків незрощення відламків після застосування первинного 

способу лікування діафізарного перелому сегментів гомілки, стегна і плеча 

по нашим особистим даним та за результатам багатоцентрових незалежних 

досліджень 

Сегмент 

Частота незрощення (%) 

В. О. Литвишко 

Харківська 

травматологічна 

МСЕК 

Antonova E. et al. [116] 

Гомілка 6,6 8,7 12 

Стегно 3,3 22,7 – 

Плече 7,6 36 – 

 

У разі переломів кісток гомілки статистично значуща різниця в частоті 

незрощення має місце між нашими даними і американського страхового 

агентства 6,6 і 12 % відповідно. Між даними Міжрайонної спеціалізованої 

травматологічної МСЕК і даними тієї ж агенції різниця достовірно не 

значуща. 

При переломах стегнової та плечової кісток частота випадків 

незрощення по даним МСЕК значущо вища, ніж наші дані. 

В другому форматі ми порівняли частоту незрощення в групах з 

однаковими способами фіксації відламків (табл. 9.11). Порівнюючи отримані 
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дані про незрощення на рівні кісток гомілки значуща різниця виявилася лише 

між нашою групою, в якій лікування проводили функціональною гіпсовою 

пов’язкою (2 %) та групами МСЕК, де застосовували накісткову пластину 

або інтрамедулярний стрижень (12,5 і 20,5 % відповідно), а також за даними 

американської страхової агенції (12 %), де про використані способи фіксації 

інформації не має. 

Таблиця 9.11 

Частота випадків незрощення відламків після початкового лікування 

діафізарних переломів за нашими даними та результатами багатоцентрових 

незалежних досліджень в залежності від способу фіксації та локалізації 

сегмента. 

Сегмент Спосіб фіксації 

Частота незрощення % 

В. О. Литвишко 

Харківська 

травматологічна 

МСЕК 

Antonova E. 

et al. [116] 

Гомілка Гіпсова пов’язка 2 – 

12 

АЗФ 7,6 9,8 

Накісткова 

пластина 
15 12,5 

Інтрамедулярний 

остеосинтез 
– 20,5 

Стегно АЗФ 3,4 10 

– 

Накісткова 

пластина 
– 23 

Інтрамедулярний 

остеосинтез 
– 20,5 

Плече Ортез 5,2 – 

– 

АЗФ  – 

Накістковий 

остеосинтез 
22 24 

Інтрамедулярний 

остеосинтез 
– 60 

 

В усіх групах хворих, яким на гомілці було застосовано накісткову 

пластину або АЗФ, частота незрощення коливалася в межах від 7,6 до 12,5 % 



249 

і не мала між собою статистично достовірної різниці. Цікаво відмітити, що, 

як в нашому матеріалі, так і в незалежних дослідженнях, показник частоти 

незрощення при застосуванні накісткової пластини знаходиться в незначному 

відхиленні 12–15 %. Тобто, є підстави дану величину вважати такою, що 

об’єктивно відповідає дійсному стану. Виходячи з аналізу ми бачимо, що 

зниження відсотку незрощень на гомілці відбувається за рахунок групи 

хворих, де було застосовано консервативне лікування функціональною 

гіпсовою пов’язкою.  

Під час порівняння наших результатів лікування переломів стегнової 

кістки АЗФ частота незрощення становила 3,4 %, що було значно менше ніж 

у разі застосування відкритої репозиції відламків і зануреного остеосинтезу 

пластиною або інтрамедулярним стрижнем за даними МСЕК (23 і 20,5 %). 

Щодо незрощень після використання АЗФ за даними МСЕК, то вони не мали 

значущої різниці порівняно з нашими даними, що підтверджує вищу 

ефективність апаратного лікування. Варто також звернути увагу, що за 

даними МСЕК у разі застосування скелетного витягнення вона склала 3,6 %. 

Застосування в разі переломів плечової кістки ортезів та АЗФ 

призводило до достовірно нижчої частоти незрощення, ніж за умво 

використання накісткового або інтрамедулярного остеосинтезу за даними 

МСЕК. 

Результати порівняння свідчать про перевагу консервативного та 

малоінвазивного функціонального лікування діафізарних переломів кісток 

кінцівок над методиками відкритого зануреного металоостеосинтезу в плані 

імовірності виникнення незрощення відламків. 

 

9.7 Лікування діафізарних переломів, які не зрослися 

 

Досліджуючи закономірності утворення кісткового регенерату після 

діафізарного перелому, не можна обійти стороною пацієнтів, яких лікували 

з приводу незрощень відламків. Вони звичайно були в Чугуївській районній 

лікарні, але здебільшого пацієнтів із цією патологією консультували та 
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лікували в ДУ «ІПХС ім. проф. М.І. Ситенка НАМН». 

Метою цього розділу роботи було вивчення клініко-рентгенологічних та 

морфо-механічних особливостей регенерату в разі незрощення кісткових 

відламків після діафізарного перелому, обґрунтування показань щодо способів 

їх лікування й удосконалення методик стимуляції кісткової регенерації. 

Нами досліджено та проліковано 70 постраждалих із діафізарнимив 

переломами кісток кінцівок, що не зрослися після первинно застосованої 

методики лікування. З них 27 осіб лікувалися в ДУ «Інститут патології хребта 

та суглобів ім. проф. М. І. Ситенка НАМН», 14 в КЗ Харківська обласна 

клінічна травматологічна лікарня (клінічні бази, на яких операції хворим 

виконував проф. О. К. Попсуйшапка) і 29 — в Чугуївській районній лікарні. 

За локалізацією незрощеного перелому хворі розподілялися так: стегнова 

кістка – 14, кістки гомілки – 38, плечова кістка – 14, кістки передпліччя — 4. 

Термін після травми становив від 4 до 23 міс. 

Серед 14 хворих із переломом стегнової кістки, що не зрісся, в 11 на 

початку був використаний занурений остеосинтез (7 – накістковий і у 4 – 

інтрамедулярний блокований), у 2 – апарат зовнішньої фіксації, у 1 – скелетне 

витягнення. 

Серед постраждалих із незрощенням кісток гомілки (38) у 7 був первинно 

застосований накістковий остеосинтез, у 24 — апарати зовнішньої фіксації, 

у 5 — циркулярна гіпсова пов’язка, у 2 – репозиційний остеосинтез гвинтами 

в сполученні з гіпсовою пов’язкою. Переломи пластини мали місце у 2 хворих, 

розхитування гвинтів — у 5. 

Незрощення плечової кістки виникло у 7 осіб після накісткового 

остеосинтезу, у 1 після інтрамедулярного блокованого і у 6 після лікування 

гіпсовою пов’язкою. 

Незрощення кісток передпліччя у всіх 4 хворих було після первинно 

виконаного накісткового остеосинтеза. 

Таким чином, незрощення кісткових відламків відмічено після їх 

відкритого вправлення та зануреного остеосинтезу у 46 %; після 

позаосередкового остеосинтезу різними апаратами зовнішньої фіксації у 
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37 %, і в результаті консервативного лікування — у 17 %. 

Відома класифікація незрощень B. Y. Weber [132], яка заснована на 

рентгенологічних проявах і передбачає гіперваскулярний, оліготрофічний і 

аваскулярний типи. За рентгенологічним зображенням ці типи ідентифікують 

за формою кінців відламків, які змінюються від появи періостального 

регенерату і образно їх називають «нога слона», «копито коня». 

Безперечно, форма та структура в рентгенологічному зображенні 

віддзеркалює процеси, що відбуваються в навколовідламковій зоні, але 

далеко не повною мірою. Повнішу картину можна отримати після 

встановлення амплітуди та характеру деформування тканин, що зв’язують 

відламки між собою. Але це явище дуже часто заважає дослідити наявність 

зануреного фіксатора або малогомілкової кістки, яка вже зросла. 

На нашу думку, окрім рентгенологічної картини, для вибору способу 

лікування незрощення слід орієнтуватися на механічні властивості 

утвореного регенерату, які проявляються через характер його деформування 

під навантаженням.  

Слід звернути увагу, що у 5 хворих за наявності на рентгенограмі зони 

просвітлення між фрагментами під час мануального дослідження рухомості 

відламків не виявлено. У всіх цих хворих відламки були фіксовані зануреним 

фіксатором, у 2 — інтрамедулярним, у 3 — накістковим. У двох із них 

рухомість відламків у місці їхнього контакту була встановлена під час 

ультрасонографічного дослідження. У такій неочевидній ситуації ми 

орієнтувалися на симптом болю в місці перелому, який виникав під час 

ходьби та іншого функціонального навантаження. 

Під час проведення хірургічного втручання у 7 хворих із 

міжвідламкової зони брали біоптати, до якого входили кістка зі зв’язаною з 

нею міжвідламковою тканиною.  

 

9.7.1 Характеристика типів незрощення та вибір способу лікування 

 

Орієнтуючись на особливості рухомості відламків та інші клініко-

рентгенологічні прояви, ми розділили пацієнтів із діафізарними переломами, 
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що не зрослися, на три клінічні групи, які відрізнялися за методикою 

лікування. 

Перша група (13 хворих) із фіброзно-хрящовим незрощенням відламків 

і малою деформованістю сегмента. Характерними ознаками у них були: 

- відсутність зануреного металевого фіксатора, раніш відламки 

фіксували зовнішнім апаратом, гіпсом; 

- наявність періостальних кісткових розростань у місці контакту 

відламків; 

- мала амплітуда кутових деформацій (2°-5°), можлива фіксована 

кутова деформація; 

- опорна функція кістки можлива, хоча й обмежена. 

За таких ситуацій зону незрощення не відкривали й основним 

принципом лікування було усунення деформації (одночасне або поетапне), 

фіксація АЗФ із подальшим повним осьовим навантаженням кінцівки [82]. 

На гомілці це обов’язково супроводжувалося резекцією ділянки 

малогомілкової кістки  [100]. 

Друга група (22 пацієнти) з вільною рухомістю відламків. Вони мали 

наступні ознаки: 

- не мали зануреного фіксатора або він був зламаний; 

- рухомість відламків виникала за умов незначних навантажень; 

- між відламками на рентгенограмі спостерігали значний діастаз або 

навіть дефіцит, періостальний кістковий регенерат був незначних розмірів 

або відсутній; 

- кістка для опори була малопридатна без додаткової зовнішньої 

фіксації. 

Хворим цієї групи виконували операцію за типом декортикації, з 

ревізією міжвідламкової зони та видалення сполучної тканини, що 

розмежовувала відламки їх зіставлення, фіксацію зовнішнім апаратом та 

стимуляцію регенерації різними способами. 
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Третя група (35 пацієнтів) з незрощенням відламків за наявності 

зануреного фіксатора (накісткової пластин або інтрамедулярного 

блокованого стрижня). Основні ознаки хворих даної групи: 

- наявність зануреного фіксатора, який зберігав свою цілісність, або 

був розхитаний, або зламаний; 

- рухомість відламків незначна або зовсім не виявлялася; 

- чітко прослідковується на рентгенограмі зона міжвідламкового 

просвітлення за відсутності цільного періостального кісткового регенерату, 

який з’єднує відламки; 

- анатомічна вісь правильна або порушена незначно (якщо зламався 

фіксатор); 

- кінцівка значною мірою опороспроможна. 

У цих пацієнтів хірургічне втручання починали з видалення фіксатора, 

після чого оцінювали величину кутової рухомості,уточнювали спосіб 

фіксації відламків і стимуляції регенерації. 

 

9.7.2 Методики лікування незрощень 

 

Першу групу складали пацієнти з незрощенням великогомілкової (11) і 

стегнової (2) кісток. Враховуючи те, що в них виявлено ригідну, фіксовану 

деформацію відламків, хірургічне втручання полягало в закритому 

(одночасному або поетапному) усуненні її за допомогою зовнішнього 

апарата. При цьому на гомілці процедура не можлива без резекції невеликої 

(10–15 мм) ділянки малогомілкової кістки на рівні незрощення 

великогомілкової. 

Операцію виконували так. Спочатку проводили резекцію ділянки 

малогомілкової кістки. Лінійним доступом 4–5 см по зовнішній поверхні 

гомілки, підокістно виділяли малогомілкову кістку. Розширяючи рану двома 

елеваторами, заведеними під малогомілкову кістку, проводили її свердління 
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по лініям, де мали проходити остеотомії. Діаметр свердла 3–4 мм. Далі 

ділянку кістки між лініями свердління викусували кусачками Лістона, Люєра. 

Слідкували, щоб утворився дефект величиною 10–15 мм. Наступним етапом 

проводили спробу мануального усунення кутової деформації і одночасно 

досліджували характер деформування після зняття блокуючої дії 

малогомілкової кістки. При одномоментному досягненні повної корекції 

кутової деформації, відламки фіксували пристроєм для пружньо-стійкого 

з’єднання з можливістю їх дозованого переміщення. 

Методика виконання остеосинтезу пристроєм за умов незрощення 

відламків великогомілкової кістки.  

Далі порядок дій залежав від наявності чи відсутності внутрішнього 

металевого фіксатора. За наявності неспроможного внутрішнього фіксатора 

його видаляли, а рану зашивали декількома тимчасовими швами (щоб м’які 

тканини зайняли своє місце) та накладали стрижневий пристрій. 

Спочатку вгвинчували стрижень в проксимальний метафіз 

великогомілкової кістки, який розташовували у фронтальній площині. Він 

мав пройти через найширшу частину кістки. Дуже важливо, щоб стрижень 

пройшов перпендикулярно повздовжній осі великогомілкової кістки тому, 

що в цій площині модуль може бути з ним з’єднаний під прямим кутом. 

Якщо не витримати цю величину, порушується паралельність 

горизонтальних пластин (рис. 9.26). 

Введений стрижень з’єднували з першим опорним модулем, 

затискуючи гайки. Далі з допомогою двох різьбових штанг до першого 

модуля фіксували другий модуль. Наступний стрижень проводили через 

дистальний відламок. Якщо в більшій мірі необхідно усувати варусну 

деформацію, то загвинчували стрижень у фронтальній площині (нижній), 

якщо антекурвацію, то – в сагітальній (верхній). Асистент руками коригує 

варусну деформацію, а хірург через крайній (дистальний) отвір модуля 

виконує свердління великогомілкової кістки, після чого загвинчує стрижень і 

фіксує двома гайками. 
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Рис. 9.26. Схема, що ілюструє правильність введення першого стрижня. 

 

У випадку, коли повністю усунути кутову деформацію сегмента не 

вдається, введення стрижня виконують з урахуванням послідуючої корекції. 

Для цього його напрямок має бути перпендикулярним до осі дистального 

відламку і навіть слід закласти невелику поправку в бік гіперкорекції, 

враховуючи можливий прогин стрижнів (рис. 9.27). Далі, після проведення 

поступової корекції, модулі повинні зайняти паралельне положення. 

Наступними етапами виконують введення середніх стрижнів. Спочатку 

після свердління загвинчують другий стрижень в проксимальний відламок, 

спрямовуючи з передньо-зовнішньої поверхні гомілки і потім — в 

дистальний. Під час введення стрижня в дистальний відламок коригують 

деформацію в сагітальній площині. Усі з'єднання стрижнів з елементами 

модулів і самі модулі між собою.  

За необхідності кісткової пластики зони незрощення доцільна наступна 

послідовність дій: резекція ділянки малогомілкової кістки, декортикація та 

видалення сполучної тканини з між відламкової зони, корекція деформації і 

фіксація відламки пристроєм, взяття ауто трансплантата та імплантація його 

в навколовідламкову зону. 
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Рис. 9.27. Схема, що ілюструє розташування стрижнів і модулів для 

усунення деформації: а) у фронтальній площині (варус, вальгус); б) у 

сагітальній площині (антекурвація, рекурвація) 

 

Зовнішні опори у вигляді напівкільця дозволяли в подальшому 

проводити корекцію положення відламків. Якщо повністю усунути 

деформацію не вдавалося, їх також фіксували зовнішнім стрижневим 

апаратом, але стрижні вгвинчували і розташовували зовнішні опори з 

урахуванням проведення подальшої поетапної корекції. З першої доби після 

даної операції хворим призначали ходьбу з повним осьовим навантаженням 

кінцівки. У випадках, коли під час операції повністю деформацію усунути не 

вдавалося, її поступово коригували шляхом підгвинчування гайок на 

штангах, що з’єднували зовнішні модулі впродовж 2–3 тижнів.  Хворі даної 

групи з незрощенням гомілки швидко починали вільно ходити з повною 

опорою на кінцівку в апараті, не користуючись додатковою опорою. 

Контроль за процесом зрощення проводили через 2–2,5 місяці клінічно 

досліджуючи наявність кутової рухомості при видалених штангах та 

рентгенологічно. 

Клінічний приклад. Прикладом лікування хворих даної групи є хвора 

М., історія хвороби № 6359, 18 років, яка в результаті наїзду автомобіля 
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отримала переломи кісток обох гомілок. Первинно лікували за допомогою 

стрижневих АЗФ. Справа утворилося незрощення великогомілкової кістки з 

тугим типом деформування та кутовою деформацією (рис. 9.28, а). Виконано 

резекцію ділянки малогомілкової кістки та частково усунено деформацію 

великогомілкової.  

 

 

 

 

а б в 

Рис. 9.28. Фотовідбитки рентгенограмм та вигляд кінцівки хворої М. 

історія хвороби № 6359, 18 років: а) до операції; б) на завершальному етапі 

лікування; в) через 3 міс. після  операції. 

 

Відламки фіксовані модульним стрижневим апаратом, за допомогою 

якого деформація поступово виправлена (рис. 9.28, б). Через 3 міс. ходьби з 

повним навантаженням відламки зрослися (рис. 9.28, в). 

Подібне хірургічне втручання було також проведено у двох хворих з 

незрощенням стегнової кістки, яке супроводжувалося регідною варусною 

деформацією. Їм була виконана корекція на зоні незрощення за допомогою 

зовнішнього стрижневого апарата. 

У хворих другої і третьої груп хірургічне втручання обов’язково 

включало елементи кістковопластичної стимуляції. Різниця в тактиці лише 

полягала в тому, що у хворих другої групи ми мали повне уявлення про 

характер рухливості перед операцією і могли для себе чітко спланувати об’єм 
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кісткової пластики. У хворих з наявністю зануреного фіксатора характер 

рухливості відламків можна було побачити лише після його видалення і, 

відповідно від того, в якій амплітуді вони переміщалися, ми визначали об’єм 

стимуляційних заходів: 

- просто декортикація; 

- декортикація + розміщення в білявідламковій зоні гемостатичної 

губки; 

- декортикація + гемостатична губка, спонгіозний аутотрансплантат; 

- декортикація + фібриновий гель, отриманий з аутокрові. 

Розподіл хворих другої і третьої груп за способом стимулюючої 

пластики зони незрощення надані в табл. 9.12.  

Таблиця 9.12 

Способи стимуляції зрощення у хворих другої і третьої клінічних груп 

Спосіб(и) стимуляції Кількість хворих 

Декортикація та заповнення між та навколовідламкового 

простору подрібненою спонгіозною аутокісткою 
18 

Декортикація в сполученні з плазмою збагаченою 

тромбоцитами 
5 

Декортикація в сполученні з фібриновим гелем, 

отриманим з аутокрові 
4 

Заповнення підокістного навкловідламкового простору 

плівкою, що містить фібрин для зупинки кровотечі 

(тахакомб, серджисил) 

6 

Декортикація, заповнення між та навколовідламкового 

простору гемостатичною губкою 
14 

Декортикація 10 

Усього 57 

 

Хворим другої і третьої групи операцію починали з ревізії 

міжвідламкової зони та видалення накісткового фіксатора. У хворих з 

інтрамедулярним стрижнем операцію починали з його видалення. Після 

розтину м’яких тканин до кістки за допомогою долота виділяли зону 

незрощення відламків, застосовуючи прийом декортикації (рис. 9.29). Тобто 
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прилеглі до відламків тканини відсікали не гостро ланцетом, а відшаровували 

разом із періостальними кістковими розростаннями. Довжина декортикації 

по периметру кістки не перевищувала приблизно його половину. обов’язково 

видаляли сполучну тканину, яка знаходилася між ділянками відламків, між 

якими мало відбутися кісткове зрощення. 

Розташування зони декортикації залежала від сегменту та конкретних 

умов (розташування видаляємого фіксатора, стану оточуючих м’яких тканин, 

забезпечення необхідного контакту відламків один від одного). На 

великогомілковій кістці декортикацію виконували по її зовнішній або задній 

поверхням, які вкриті м’язами. Після декортикації та необхідної адаптації 

відламків їх фіксували зовнішнім стрижневим апаратом. 
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Рис. 9.29. Схема, що ілюструє особливості декортикації (а) та 

розташування пластичного матеріалу при незрощенні великогомілкової 

кістки (б). 

 

Матеріал для трансплантації брали після з’єднання відламків 

зовнішнім апаратом. Спонгіозну кістку, взяту з крила клубової кістки 

дрібнили на шматочки розміром 2–5 мм. Збагачену тромбоцитами плазму 

отримували шляхом подвійного центрифугування крові хворого, яку брали 

перед операцією. Отриманий тромбоцитарний концентрат в об’ємі 0,5–0,8 

мл набирали в шприц і через голку наносили краплями на шматочки 

губчастих трансплантатів. За рахунок пористої структури, плазма 
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поглиналася тканиною і утримувалася в ній. Фібриновий гель також 

отримували з аутокрові шляхом її центрифугування без додавання цитрату 

натрію відповідно описаній методиці [128]. Його поміщали в 

міжвідламковий простір, якщо відламки не щільно прилягали один до 

одного або періостально, перикриваючи міжвідламкову щілину. У випадках, 

коли між відламками був ефективний контакт і при декортикації утворилася 

достатня кількість кісткових фрагментів зв’язаних з окістям, користувалися 

гемостатичною губкою, як стимулятором фібриноутворення в 

навколовідламковій зоні. Безпосередньо перед зашиванням рани нею 

заповнювали міжвідламковий та періостальний простір в кількості 0,8 г 

сухої речовини (один флакон). Цей препарат крові призначений для зупинки 

капілярних кровотеч. При змішуванні губки з кров’ю, що знаходилась в 

рані, швидко утворювався згусток. Над ним фіброзно-окісний футляр та 

м’язи щільно пошарово зашивали. Дренаж рани не застосовували. м’які 

тканини зверху щільно під помірним тиском забинтовували так, щоб тури 

бинта проходили під зовнішніми опорами зовнішнього апарата. На 2-3 добу 

після операції хворі поновлювали функціональне навантаження на 

пошкоджену кінцівку з певними обмеженнями, пов’язаними з 

післяопераційним болем. Через 2-3 тижні вони вже ходили з повним 

навантаженням на нижню кінцівку, користуючись тростиною або без неї. 

Після операції на плечовій кістці або кістках передпліччя кінцівку 

додатково не фіксували, хворі її використовували для самообслуговування 

та виконували нею посильну роботу. 

 

9.7.3 Результати досліджень та їх обговорення 

 

Доцільно окремо розглянути результати лікування, отримані у хворих, 

які мали регідний тип деформування з невеликою амплітудою (до 15°) на 

рівні незрощення і яким не виконували відкритого втручання на ньому — 29 

осіб (група А), вона утворилася після того, коли був з’ясований характер 
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рухомості відламків після видалення внутрішнього фіксатора, і хворих з 

вільним деформуванням, яким використовували різні способи пластики для 

стимуляції остеогенезу — 41 особа (група Б). У групу А також входили хворі, 

які мали ригідний тип деформування за наявності зануреного фіксатора, і 

цьому було підтвердженням той факт, що після його видалення характер 

деформування суттєво не змінювався. 

По термінам фіксації відламків зовнішнім апаратом, які відповідали 

основному етапу лікування, хворі розподілялися наступним чином: до 

4 міс. — 16 осіб, до 5 міс. — 8 і до 8 міс. — 5. Протягом даного часу вони 

вели активний спосіб життя, багато переміщалися. 

У хворих цієї групи були ускладнення: у 3 осіб виник перелом одного 

із стрижнів, що можна пояснити циклічними навантаженнями під час ходьби. 

У двох із них зламані стрижні замінили (дистальну частину не видаляли), а в 

одного лікування успішно завершилося без заміни. У одного хворого 

з незрощенням великогомілкової кістки через 3 міс. вдбулося зрощення 

малогомілкової кістки на місці її резекції, що спричинило повернення 

патологічної біомеханічної ситуації. Йому була виконана повторна резекція 

та продовжена ходьба в апараті, після чого великогомілкова кістка зрослася. 

У хворих групи Б після першого хірургічного втручання з приводу 

незрощення відламків повне кісткове зрощення отримано у 34 з 41, що 

склало 83 %. Серед 7 хворих, у яких через 3 місяці і більше після останньої 

операції зберігалась рухливість відламків, були виконані ще додаткові 

оперативні втручання: у 4-х — повторна кісткова аутопластика зони 

незрощення при збереженні попереднього способу фіксації відламків (того ж 

апарату); в результаті яких досягнуто зрощення; у 2-х — повторна операція 

приблизно в тому ж обсязі, що і перша; у однієї в результаті сформувався 

тугий тип незрощення плечової кістки, до якого вона пристосовувалася, ще 

оин пацієнт знаходиться в процесі лікування; ще она хвора перенесла загалом 

5 повторних операцій, після чого наступило зрощення. Найбільше таких 

ускладнених випадків було на плечі (4). 
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Терміни фіксації відламків АЗФ у хворих даної групи, з урахуванням 

повторних кістково-пластичних операцій були: до 3 міс. — 11, до 5 міс. — 

16, до 6 міс. — 10, до 8 міс. — 2 і до 14 міс. — 2. 

Наводимо 3 клінічних випадки, які відображають застосовані методики 

лікування та результати. 

Клінічний приклад 1 

Хворий Б., історія хвороби № 82156, 35 років, звернувся в ДУ «ІПХС 

ім. проф. М.І. Ситенка НАМН» зі скаргами на біль під час ходьби в місці 

перелому, деформацію правої гомілки. 5 міс. тому з приводу закритого 

перелому кісток гомілки був проведений остеосинтез LSP-пластиною. Через 

4 міс., коли пацієнт почав ходити з опорою на оперовану кінцівку, з’явився 

біль і деформація. Під час клінічного обстеження реєструвалася невеликої 

амплітуди рухомість, на рентгенограмі мала місце зона просвітлення та 

кутова деформація великогомілкової кістки, у тому числі й пластини, що 

викликало підозру про її перелом (рис. 9.30, а).  

Проведена операція: видалення зламаної пластини декортикації, 

резекції ділянки малогомілкової кістки, усунення деформації та фіксація 

відламків стрижневим апаратом (рис. 9.30, б). 

Із наступного дня після операції хворий почав ходити з повною опорою 

на ушкоджену кінцівку, а через 3 міс. апарат був знятий із клінічними та 

рентгенологічними ознаками кісткового зрощення (рис. 9.30, в), його ж 

рентгенограми ще через 3 міс. (рис. 9.30, г). 

Клінічне спостереження ілюструє тип незрощення з незначною 

ригідною рухомістю відламків, при якому не обов’язково застосовувати 

спеціально додатково пластину (достатньо декортикації), а основний ефект 

досягається за рахунок повного навантаження великогомілкової кістки за її 

правильній осі. 

 

Клінічний приклад 2 
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Хворий Г., історія хвороби № 2688, 18 років, звернувся в Харківську 

обласну травматологічну лікарню з приводу перелому кісток правої гомілки 

двомісячної давнини. Раніш отримав відкритий ІІ ступеня за Gustilio, Anders 

у результаті наїзду автомобіля.  
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Рис. 9.30. Фотовідбитки рентгенограм та вигляд кінцівки хворого Б., 

історія хвороби № 82156, 35 років, на етапах лікування: а) звернення в 

інститут; б) після операції; в) вигляд кінцівки та рентгенограми через 3 міс.; 

г) через 6 місяців після операції. 

 

В ургентному порядку в одній із лікарень м. Харкова йому виконана 

первинна хірургічна обробка рани та фіксація відламків АЗФ. Вільний 

відламок великогомілкової кістки, зі слів хворого, лишився на місці пригоди. 

Хворий ходив за допомогою милиць і на ушкоджену кінцівку не опирався, 

ознак зрощення не виявлено. Ми спробували його змусити дозовано 
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опиратися на кінцівку, але це було не можливо, оскільки стрижні, що 

вистояли в м’які тканини по задньо-латеральній поверхні спричиняли біль 

(рис. 9.31, а). У зв’язку з тим, що первинно застосований АЗФ не 

забезпечував умови для функціонального навантаження кінцівки, його 

видалили та відламки стабілізували пристроєм виробництва ПП «Ортопак» за 

розробленою нами методикою. Застосовані стрижні з іншою різьбою, іншого 

матеріалу та за іншою геометричною формою побудови конструкції 

«відламки – зовнішній апарат».  

Після заміни апарата хворий швидко освоїв ходьбу з повним 

навантаженням на кінцівку та через 2 міс. активного режиму виявлено, що 

рухомість відламків великогомілкової кістки зберігається, рентгенологічних 

ознак кісткової регенерації не відмічено (рис. 9.31, б). 

У зв’язку з відсутністю ознак кісткової регенерації та наявністю 

дефекту кістки проведено хірургічне лікування: резекція ділянки 

малогомілкової кістки, декортикація кінців відламків великогомілкової 

кістки та їхньої задній поверхні, заповнення міжвідламкового дефекту 

подрібненими спонгіозними аутотрансплантатами з крила клубової кістки в 

поєднанні з гемостатичною губкою (рис. 9.31, в). Фіксація відламків 

продовжена тим самим зовнішнім апаратом, хворий через декілька днів 

відновив ходьбу. Через 3 міс. відбулося кісткове зрощення відламків 

великогомілкової кістки (рис. 9.31, г). Увесь час пацієнт ходив із повним 

навантаженням на кінцівку. 

Наведене клінічне спостереження демонструє ефект повторної 

операції, який, на нашу думку, пов’язаний із повторною травмою та 

стимуляцією фібриноутворення. Можливо, якби після першої операції 

утворився в зоні травми фібриновий згусток, то він дав би початок 

кістковому регенерату. Імовірно, що його не було в силу таких умов, як 

відкритий перелом із руйнуванням прилеглих м’яких тканин, які були не 

здатні створити для гематоми бар’єр, дренування рани, гемоделюція.   
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Рис. 9.31. Рентгенограми та зовнішній вигляд хворого Г., історія 

хвороби № 2688, 18 років на етапах лікування: а) поступлення в лікарню 

через 2 міс. після травми та фіксації АЗФ; б) після заміни апарата на пристрій 

виробництва ПП «Ортопак» і активного режиму навантаження кінцівки 

впродовж 2 міс.; в) після резекції ділянки малогомілкової кістки та кісткової 

аутопластики зони незрощення (дефіциту) спонгіозною кісткою; г) через 

3 міс. після останньої операції (7 міс. після перелому). 

 

Клінічний приклад 3 

Хвора С., історія хвороби № 82300, 45 років, звернулася в ДУ «ІПХС 

ім. проф. М.І. Ситенка НАМН» з приводу закритого перелому лівої плечової 

кістки, який не зрісся. Перелом отримала 2 роки тому внаслідок падіння. У 

травматологічному відділенні багатопрофільної лікарні м. Кременчук 
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виконаний накістковий остеосинтез. Відламки не зрослися, а пластина 

зламалася і її видалили рік тому, частина гвинта лишилася в м’яких тканинах. 

На момент звернення в інститут виявлено вільну рухомість відламків у 

ліктьовому суглобі, згинальну контрактуру 30°/30°/140°, функція кисті не 

порушена. На рентгенограмі встановлено незрощення відламків без ознак 

періостальної регенерації (рис. 9.32, а). 

Виконано хірургічне втручання: фіксація відламків у положенні 

корекції стрижневим апаратом, декортикація зони незрощення з видаленням 

сполучної тканини з міжвідламкового простору, заповнення його аутофібри-

ном (рис. 9.32, б) і подрібненими спонгіозними аутотрансплантатами з крила 

клубової кістки. 

Через 3,5 міс. після операції клінічно та рентгенологічно зареєстровано 

зрощення відламків, знято зовнішню опору, стрижні залишилися в плечі, 

призначена клінічна проба. Через 3 тижні функціонального навантаження 

кінцівки без зовнішньої опори з’явився біль, рухливість відламків. У зв’язку з 

цим виконана ще одна операція: декортикація з періостальною пластикою 

спонгіозними аутотрансплантатами, заміна одного із стрижнів, який 

розхитався. Продовжено активний режим лікування при фіксації тим самим 

апаратом протягом ще 4 міс., після чого наступило зрощення (рис. 9.32, в).  

Клінічний приклад ілюструє те, що в разі незрощень із вільним 

деформуванням відламків для досягнення позитивного результату необхідно 

прикладати значно більше зусиль для стимуляції регенерації, що потребує 

значно більше часу, ніж у випадку незрощень із ригідною рухомістю. 

Результати, отримані в процесі дослідження та лікування пацієнтів із 

незрощенням відламків після діафізарних переломів кісток кінцівок дають 

підставу для уявлення порядку дії (значущості) різних факторів під час 

загоєння перелому. Стан незрощення відламків — це по суті патологічний 

(анормальний) варіант побудови регенерату. Без розуміння його походження 

неможливо усвідомити закономірності процесу «нормального» зрощення 

кістки.  
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У результаті морфологічних досліджень тканин, які утворюються між 

відламками кісток у разі незрощення в людини [8, 22, 52, 82, 83, 121], 

виявлено сполучну та хрящові тканини. 
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Рис. 9.32. Рентгенограми та зовнішній вигляд хворої С., історія хвороби 

№ 82300, 45 років на етапах лікування: а) під час звернення в інститут через 2 

роки після травми; б) етапи операції, аутофібринопластика; в) через 7,5 міс. 

після першої операції. 

Результати, які ми отримали, показують важливу особливість складу 

міжфрагментарної тканини залежно від характеру деформування. У пацієнтів 
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із ригідним типом деформування відламків між ними містилася хрящова 

тканина, в яку проростали кровоносні судини, вздовж яких утворювалася 

кісткова тканина (рис. 9.33). У пацієнтів із незрощенням, коли зберігалась 

вільна рухомість відламків, міжвідламковий простір заповнювала виключно 

сполучна тканина різного ступеня зрілості (рис. 9.34). 

 

 

 

Рис. 9.33. Мікрофото. Ділянка міжвідламкової зони хворого К., 35 

років, оперованого з приводу незрощення великогомілкової кістки з ригідним 

типом рухомості. Хрящова тканина. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

 

Рис. 9.34. Мікрофото. Фрагмент міжвідламкової зони хворої А., 

73 років, яку оперували з приводу незрощення відламків плечової кістки з 

вільним типом  рухомості відламків. Сполучна тканина. Гематоксилін та 

еозин. Зб. 100. 

Ми переконані, що такі ускладнення, як переломи пластини, гвинтів, 

розхитування гвинтів і поява деформації сегмента є результатом відсутності 
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кісткового зрощення. Ствердження, що відламки не зрослися через 

неспроможність фіксатора, на нашу думку, є помилковим. Він ламається або 

виривається тоді, коли не відбувається утворення кісткового регенерату 

у відповідний термін. Власне фіксатор не може заміщати опорну функцію 

тривалий час і під циклічними навантаженнями руйнується. 

Наступна закономірність, яку ми встановили, є те, що в разі ригідного 

типу рухомості відламків зрощення відбувається за мінімумі умов, а саме: 

наявності повноцінного та правильно орієнтованого навантаження сегмента. 

На відміну від цього у випадках із вільною рухомістю відламків для ініціації 

процесу зрощення необхідним є застосування додаткових стимулів у вигляді 

нового крововиливу, фібриноутворення та кісткових фрагментів (аутокістки) 

з активними біологічними факторами. 

Виходячи з цих фактів, вважаємо, що причиною незрощення відламків 

після діафізарних переломів кісток кінцівок із великою рухомістю є 

заповнення міжвідламкового простору диференційованою сполучною 

тканиною. Це можна пояснити тим, що на етапі, коли мала відбутися 

диференціація мезенхімальних клітин в остеобласти і хондробласти, цього не 

сталося та процес пішов іншим шляхом, унаслідок чого міжвідламковий 

простір заповнився переважно сполучною тканиною, трансформація якої в 

хрящову або кісткову дуже малоімовірна. 

Спираючись на дані, описані в розділі 5, можна зробити припущення 

про те, що несприятливі умови для остеогенної та хондрогенної 

диференціації клітин можуть виникнути за умов відсутності або 

невідповідного об’єму фібрин-кров’яного згустку, який з’єднує відламки з 

набором факторів росту для запуску ангіогенезу та остеогенетичної 

активізації мезенхімальних клітин. 

Позитивний ефект у вигляді перезапуску регенераторного процесу, на 

нашу думку, насамперед пов’язаний із повторною травмою, крововиливом і 

фібриноутворенням. Використання аутопластики у вигляді подрібненої 

спонгіозної кістки забезпечує: 
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- активне фібриноутворення по своїй поверхні; 

- містить стромальні остеодетерміновані клітини, що викликає 

відповідну індукцію інших проліферуючих клітин; 

- містить морфогенетичні білки, що також спрямовують 

диференціацію у відповідному напрямку. 
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ВИСНОВКИ 

  

1.  На підставі аналізу наукової літератури виявлено складні питання 

травматології, які потребують вирішення, а саме: значна розбіжність у 

частоті незрощення відламків після застосування зануреного 

металоостеосинтезу за умов діафізарних переломів; значення та допустимість 

переміщень відламків під час лікування переломів; перебіг процесу 

формоутворення кісткового регенерату після перелому та механізми, які 

регулюють його закономірний порядок.  

2.  У результаті незалежного ретроспективного дослідження за даними 

Міжрайонної спеціалізованої травматологічної МСЕК встановлено, що 

частота незрощення відламків після ізольованих діафізарних переломів 

кісток кінцівок за умов застосування накісткової пластини або 

інтрамедулярного остеосинтезу становила 17–23 %; апаратів зовнішньої 

фіксації — 7–12,5 %, у разі консервативного лікування пов’язкою, ортезом і 

скелетним витягненням — 2,5–4 %. 

3.  На підставі клініко-інструментальних досліджень виявлено, що в разі 

закритого діафізарного перелому в навколовідламковому просторі 

утворюється фібрин-кров’яний згусток, зазвичай, веретеноподібної форми. У 

разі значного руйнування прилеглих м’яких тканин формоутворення 

локального згустку порушується, оскільки кров просочує їх на значній 

території. Морфологічно доведено, що в згустку фібринові волокна 

утворюють мембрани різної товщини, розташовані з різною густиною та 

формують комірчасту структуру з високою щільністю перетинок по 

периферії. У центральних зонах збільшені комірки заповнені клітинами та 

сироваткою крові. Упродовж перших двох тижнів після перелому у фібрин-

кров’яний згусток проростають кровоносні капіляри, проникають 

малодиференційовані мезенхімальні клітини і фібробласти, орієнтовані 

довгою віссю вздовж фібринових перетинок, . На третьому тижні  частина 
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клітин бластеми диференціюється в остеобласти, які на основі фібрин-

колагенових пучків формують кісткові трабекули.  

4.  В експерименті in vivo підтверджено закономірності формоутворення 

фібрин-кров’яного згустку в навколовідламковому просторі після закритого 

перелому стегнової кістки. Окрім цього, встановлено, що процес 

проліферації мезенхімальних клітин починається в м’язовій та мієлоїдній 

тканинах, які межують зі згустком і були раніш просочені кров’ю. Звідси 

клітини просуваються у згусток по фібриновим перетинкам. Тобто, 

утворення фібрин-кров’яного згустку в навколовідламковій зоні слід вважати 

явищем, що знаменує початок процесу регенерації кістки. Він є первинним 

механічним біологічно активним каркасом, на якому стає можливим 

утворення клітинно-колагенової бластеми. 

5.  Процес формування фібрин-кров’яного згустку з крові в замкнутому 

просторі in vitro тривалє в об’ємі крові 3 мл у спокої 12-24 год, а в разі 

перемішування — прискорюється. Структура фібринового каркасу згустку 

формується під впливом сил, які діють на кров під час її коагуляції, зокрема, 

фактор перемішування приводить до утворення рівномірного фібринового 

каркасу по всьому об’єму згустку, а статичний тиск обумовлює формування 

на відповідній поверхні щільного фібрину. За рахунок комірчастої будови та 

наявності в комірках рідини фібрин перебуває в напружено-деформованому 

стані та здатний чинити опір навантаженням. 

6.  НДС веретеноподібного окісно-фібринового згустку за однакових 

умов навантаження залежить від пристрою, яким фіксують відламки. Під 

дією осьового навантаження моделі «відламки стегнової кістки – фіксатор» 

співвідношення рівнів напруження окісно-фібринового веретена за умов 

використання інтрамедулярного блокованого стрижня, накісткової пластини 

та зовнішнього стрижневого пристрою становить 1 : 2 : 4, а під впливом 

поперечного навантаження — 1 : 6 : 10–12.  

7.  У випадку фіксації відламків кісток ортезом або стрижневим 

пристроєм під час дозованих (добольових) навантажень кінцівки можуть 
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відбуватися пружні деформації сегмента, які призводять до лінійних 

переміщень відламків у межах до 6 мм, що складає 40 % від вихідної відстані 

між контрольними точками. Переміщення супроводжуються об’ємними 

деформаціями спочатку фібрин-кров’яного згустку, а потім регенераційної 

бластеми. Напружено-деформований стан фібрин-клітинно-колагенової 

бластеми слід розглядати, як формоутворюючий фактор кісткового 

регенерату після перелому. Кутова рухомість відламків, яку можна 

ідентифікувати в процесі застосування вказаних засобів фіксації, існує 

протягом 1-2 міс., її характер поступово змінюється від пластично-пружного 

до пружного і, далі, пружно-ригідного. 

8.  На підставі установлених закономірностей формоутворення 

кісткового регенерату уточнена стадійність процесу відновлення кістки в 

людини та сформульовані принципи, яких необхідно дотримуватися під час 

лікування хворих із діафізарними переломами кісток кінцівок: збереження 

цілісності відшарованого від кінців відламків окісно-м’язового футляру та 

фібрин-кров’яного згустку, утвореного в навколовідламковому просторі; 

забезпечення пружно-стійкого режиму фіксації відламків; реалізація 

раннього дозованого і поступово збільшуваного  функціонального 

навантаження ушкодженої кінцівки. 

9. Удосконалені методики лікування діафізарних переломів стегнової 

кістки, кісток гомілки та плечової з використанням стрижневих апаратів 

зовнішньої фіксації щодо способу зіставлення відламків, геометрії 

розташування стрижнів та їх з’єднання, стимуляції регенерації та режиму 

функціонального навантаження ушкодженої кінцівки. 

10. Вивчення групи хворих із незрощенням відламків після діафізарних 

переломів кісток показало, що прогноз лікування залежить від тканинного 

складу міжвідлавмкового регенерату та пов’язаного з цим типом кутової 

рухомості відламків. Чим більше в його складі хрящової та кісткової 

тканини, тим більша імовірність кісткового зрощення. За наявності 

переважно сполучнотканинного міжвідламкового регенерату переформувати 
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в ньому процес в остеогенному напрямку вдається в меншому відсотку 

випадків. Основними факторами, які сприяють кістковому зрощенню 

відламків є: повноцінне напруження регенерату з правильним 

(фізіологічним) вектором; наявність повторної травми з крововиливом і 

реакцією фібриноутворення. Повторні операції зі стимуляцією 

фібриноутворення дали змогу одержати кістковий регенерат у 83 % 

пацієнтів. 

11. Аналіз результатів функціонального лікування постраждалих зі 

свіжим діафізарним переломом кінцівки виявив, що додаткові хірургічні 

втручання через незрощення відламків були необхідні 6,6 % пацієнтів із 

переломами кісток гомілки, 3,3 % — стегнової кістки, 7,6 % — плечової. 

Отримані показники виявилися нижчими порівняно з даними незалежних 

багатоцентрових досліджень (12; 22,7 і 36 % відповідно). У разі застосування 

апаратів зовнішньої фіксації, укороченої гіпсової пов’язки або ортеза частота 

виникнення незрощень становила 2–7,6 % проти 12,5–24 % за умов відкритої 

репозиції та фіксації відламків накістковою пластиною або інтрамедулярним 

стрижнем (за даними Міжрайонної спеціалізованої травматологічної МСЕК).  
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Таблиця А3 
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1 2 3 4 5 6 
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22 Баталов Б. А. 4374 44 Ванжик О. П. 963 
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45 Вардін О.МН. 610 72 Григорчак Є.П. 598 

46 Васьков Ю. Н. 2324 73 Гришин С.О. 5605 

47 Василев А. В. 2282 74 Гуз О. Д. 1136 

48 Ведмедеря А. Ю. 6346 75 Давиденко Д. В. 9350 

49 Великсар Ю. О. 5658 76 Давидов В. А. 4274 

50 Венидиктовна З. В. 2523 77 Давидов В.О. 8401 

51 Веселкина В. І. 9124 78 Давидов І.Ф. 4143 

52 Вечера В. П. 2618 79 Дараган Н. Ф. 573 

53 Водолажська М.М. 6852 80 Дегтярев В. В. 1381 

54 Волков М. О. 6223 81 Демьяненко С. А. 337 

55 Волокитин Э. Э. 3915 82 Деркач А.И. 6348 

56 Волокитіна М. О. 7922 83 Джараева О.И. 6745 

57 ВолохІИ. В. 1471 84 Джунь М.В. 201 

58 Воробкало А.А. 78 85 Дзензель О.М. 17 

59 Видрин А.І. 1773 86 Дзивульский С. С. 9283 

60 Гаєвський М. І. 9527 87 Діденко В.А. 4286 

61 Галайда О. М. 1086 88 Діденко С. Т. 723 

62 Гамов М.В. 932 89 Дидок А. В. 1226 

63 Гарцев Д. В. 4694 90 Дикань С. В. 1602 

64 Гашул Б. П. 2374 91 Долженко Т.О. 6932 

65 Гвоздев Е. Л. 2285 92 Домринова В. А. 1561 

66 Герасимов Г. В. 5200 93 Дорошев І. Г. 8224 

67 Глуховенко В.О. 4181 94 Драпака Л. П. 1687 

68 Гнидов С. А. 2323 95 Дудка Л. П. 6541 

69 Говорова Н. Н. 84 96 Дьяков Я.О. 4064 

70 Голенищев Є. О. 3328 97 Дьякова В. Д. 1461 

71 Гончарова Н. В. 726 98 Євсюков О. В. 6257 
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99 Єлизев М.І. 609 126 Камко В.А. 2092 

100 Єльчищев В. Д. 552 127 Каплан Л. О. 6220 

101 Єрмаков О. Г. 4558 128 Карасев О. Г. 9 

102 Єрмілова В.І. 1077 129 Карнаухов С. П. 193 

103 Єфімов С. І. 898 130 Карцев М. В. 3463 

104 Жариков О.О. 9261 131 Кащавцев В. П. 6161 

105 Жарко В.П. 3675 132 Кислинська М. І. 715 

106 Жихарев А.М. 3370 133 Кислинський О.А. 4502 

107 Жихарев П. С. 3012 134 Киценко С.І. 337 

108 Жога М. Ю. 4017 135 Климовський О. О. 5316 

109 Жуков Ю. А. 1144 136 Кобилко В.М. 3605 

110 Жукова Т. В. 7285 137 Ковалев В. В. 6587 

111 Жукова Т.В. 962 138 Ковалев М.С. 2594 

112 Журавлев О. М. 854 139 Коваленко В. І. 60 

113 Зарубіна А. Д. 4680 140 Ковальчук Д. О. 503 

114 Золотарь В.Є. 2698 141 Козак Н. О. 3311 

115 Зорін П. А. 7543 142 Козир О.Б. 6892 

116 Зуб М. О. 8926 143 Колесник О.К. 6685 

117 Зубков П.Т. 2699 144 Колос М. І. 1616 

118 Іванов Є.Б. 2930 145 Колошко О. А. 1180 

119 Іванов О. В. 2407 146 Комарова Г.М. 4778 

120 Іванов С. О. 5813 147 Константінов О. О. 6504 

121 Іванова С. Ф. 4631 148 Кормилец Л.В. 1169 

122 Ільіна К. Г. 3593 149 Корнієнако С. І. 1176 

123 Ільченко В. В. 4247 150 Корнієнко О.В. 4633 

124 Іскандеров Т.А. 10208 151 Коробко О. Т. 7154 

125 Істомін С.І. 720 152 Королева В. Ю. 6940 
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153 Королюк М.А. 5629 180 Левченко В. І. 1801 

154 Коспина О. О. 5071 181 Левченко М. В. 5628 

155 Кострикин Р. А. 7919 182 Лелюк Ю.М. 2775 

156 Кошелев С. М. 5812 183 Леонідова Н. І. 4809 

157 Кравченко В. М. 4868 184 Леонов Ю.О. 3453 

158 Кривко Г. А. 8329 185 Лизогубов І.П. 1019 

159 Криворучко Р.П. 6010 186 Литвинова Л. В. 8613 

160 Кривошеєва К.О. 4700 187 Литвинова С. Ф. 4091 

161 Кузнєцов Б.О. 3010 188 Литвинова С.Ф. 1991 

162 Кузнєцова С. М. 5168 189 Лобанова І. П. 2962 

163 Кураксіна О. І. 6212 190 Лобян В. М. 8544 

164 Курилко Е. Ф. 7770 191 Лотош І.Г. 4455 

165 Курило Н. І. 5649 192 Лукашова А.А. 8889 

166 Куц О. І. 5249 193 Луценко А. В. 9574 

167 Куценко М. И. 3580 194 Лученко В. В. 4583 

168 Куценко В. М. 6125 195 Лисенко О. О. 4226 

169 Кучер К. Д. 6105 196 Лисенко І.В. 6227 

170 Кушельман О. К. 1711 197 Лисенко М. С. 8345 

171 Лазарева Є. М. 10303 198 Лисенко Т. А. 776 

172 Лапко Л.С. 1325 199 Ляднова Л. М. 5657 

173 Лапко Л. Ф. 9089 200 Мазло А. І. 1409 

174 Ластовченко М. М. 6846 201 Майстренко Н. Ю. 3831 

175 Лахтіна М. М. 7120 202 Макаренко М.В. 7456 

176 Лебедев А. Г. 964 203 Макаренко Н. Д. 835 

177 Лебедева Л. І. 4418 204 Макаришкін А. В. 6975 

178 Лебідь М. І. 8275 205 Маковецька Н. І. 3378 

179 Левадний А. С. 8625 206 Маковецький І. О. 6157 
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207 Малкова Г.Г. 13 234 Неєлова  М. В. 5831 

208 Манзяк А. В. 6 235 Нестеренко В.Г. 3160 

209 Мараховська А.Н. 3306 236 Нестеренко С. В. 5740 

210 Маренич А. П. 8688 237 Нестеренко С. В. 8912 

211 Мариненко Л. О. 1308 238 Нестеренко С. В. 5740 

212 Мартиненко О.  Ф. 3526 239 Нехорошев С. М. 4989 

213 Мартиненко О. П. 2777 240 Нечаєв В. М. 271 

214 Мартинков В.П. 3433 241 Ніколаєнко М. М. 4430 

215 Маслов Ю. О. 9134 242 Новіков О. І. 5340 

216 Маслова Л. П. 10320 243 Новоселов О. О. 820 

217 Матвиєнко С. Р. 3962 244 Носков В. А. 6668 

218 Махова І.С. 4965 245 Нурулаев Р. О. 4689 

219 Медведєва В. І. 6027 246 Огурцова А. А. 1194 

220 Медовикова Є. І. 1555 247 Одод Л. Л. 3019 

221 Мелконян О. П. 7532 248 Остапенко О. М. 4175 

222 Миранюк А. Г. 7190 249 Островський В. В. 1420 

223 Міщенко А.Д. 2457 250 Павленко О. Ю. 2820 

224 Мовчан Є. А. 2277 251 Панченко В. В. 7458 

225 Молчан Н. М. 2748 252 Паньков В. П. 2831 

226 Моргун Д. О. 6974 253 Пасунько Л. В. 1359 

227 Мороз Д.В. 1486 254 Пасунько Л. В. 1359 

228 Мороз Є. Ю. 410 255 Перевязка В. І. 9608 

229 Мурат В. А. 6562 256 Перевязка В. І. 9608 

230 Набієва Н.В. 350 257 Перепелиця В.О. 8908 

231 Наконечний А. В. 7456 258 Петренко А.Р. 3716 

232 Налетова Н.М. 6085 259 Петрищев М.Д. 4837 

233 Натаров О. П. 4162 260 Петров Н. О. 2436 
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261 Петрусенко Т. А. 347 288 Рубан А. Ю. 4517 

262 Пидько М. І. 6779 289 Рубаницька Л.В. 1406 

263 Писаревська М. А. 2587 290 Рубежанський П. О. 6573 

264 Писаренко Г. П. 8081 291 Рудавін О. П. 3171 

265 Пичугин Є. В. 7320 292 Рудавіна Р. І. 82/182 

266 Плужник К. П. 8328 293 Рудик В. М. 1702 

267 Поливко С. В. 8130 294 Русалов Г. І. 3162 

268 Пономарев О. С. 8209 295 Рюміин О. А. 2710 

269 Пономарева М.А. 5264 296 Рютин О. О. 6670 

270 Поп О. Й. 7972 297 Саєнко Н. М. 4229 

271 Посохов Р. І. 7599 298 Сазонова З.М. 3977 

272 Поступний С.М. 4455 299 Сакун М. К. 6219 

273 Поторочина О.В. 546 300 Самохіна Н.І. 8987 

274 Прозорова В. М. 7284 301 Сафаров С. Р. 8994 

275 Проскурніна А.П. 9178 302 Сахно С. А. 312 

276 Птухин А. В. 8198 303 Светлов В. Н. 8199 

277 Пучков Д. .А. 9756 304 Секреєр В. О. 746 

278 Пшеничная В. П. 436 305 Селін Д.В. 8186 

279 Радченко А. Ю. 7719 306 Семаков М. А. 1250 

280 Расколатько Л. М. 7029 307 Семехина О.Ю. 6085 

281 Ребрищева Н. І. 2341 308 Сергієнко Д. А. 3306 

282 Редько К. В. 494 309 Сергієнко О.В. 5257 

283 Резнік К.С. 3612 310 Сердюкова Л. О. 4166 

284 Резнік С. А. 8132 311 Середа Г. В. 3012 

285 Рогозянська О. Ю. 446 312 Серій Н.Ст. 6130 

286 Рокитениц  В. Г. 5814 313 Серікова О. Г. 5947 

287 Романюк К. В. 1720 314 Серпухова А. Т. 9600 
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315 Сиверенюк Ан. О. 5980 342 Ткачев С. І. 5313 

316 Сидоров Є. М. 7662 343 Толмачев В. М. 6690 

317 Сиренко В. М. 9179 344 Тригуб Є.Ю. 3115 

318 Скоробогатько М. П. 8757 345 Тришкіна Л. Н. 4399 

319 Смолій М.Є. 1295 346 Трофімова М. А. 2245 

320 Солнишкова О. В. 8990 347 Трохимченко А. М. 2987 

321 Солошко М. С. 6149 348 Трубчанінов  І. В. 5266 

322 Сонін А. Н. 8806 349 Турчинов  А. В. 5481 

323 Сонин А.О. 564 350 Турчинов С.В. 3359 

324 Сорокин О. В. 129 351 Турчинов Є. М. 6492 

325 Стаднік Д. В. 2386 352 Тюгаев О. И. 1604 

326 Стаднік І. В. 933 353 Уманець А. Ф. 425 

327 Стариков М. І. 4439 354 Федоров А. Вл. 4474 

328 Старусев Р. В. 6530 355 Фенін А. В. 6929 

329 Стебаєв В. Вл. 6952 356 Халіна М. В. 6475 

330 Стеценко В. А. 2105 357 Хамлов С. А. 6297 

331 Сторожева Л. І. 4163 358 Харевич К. А. 3012 

332 Стоцкий Є. А. 346 359 Ходыкина Т. Н. 2557 

333 Струкова Л. І. 6095 360 Холин А. В. 1748 

334 Сурган Є. В. 1985 361 Хорошилов І.В. 6518 

335 Счисленок В. В. 5354 362 Худенко Л. М. 740 

336 Тепляков В. Г. 4372 363 Цветинська О.М. 3484 

337 Тесленко А. В. 973 364 Чащина В. Ф. 8661 

338 Тетерятник П.П. 1313 365 Чебоксаров О. І. 6203 

339 Тимченко Л. П. 6694 366 Чекан  В. І. 4460 

340 Титаренко А. М. 7084 367 Чекунов Г.К.  2313 

341 Титов С. І. 9267 368 Челомбитько  В. А. 5205 
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ДОДАТОК Б 

Списки хворих із діафізарними переломами кінцівок, які пройшли огляд у 

Міжрайонній спеціалізованій травматологічній МСЕК у період 01.01.2008–

31.12.2010 та були проаналізовані к.мед.н. В.О.Литвишко 

в рамках виконання дисертаційного дослідження 

Таблиця Б.1  

Список хворих із переломами кісток гомілки 

№ 

з/п 

П.І.Б. Номер 

протоколу, 

дата 

огляду 

№ з/п П.І.Б. Номер 

протоколу, 

дата 

огляду 

1 2 3 4 5 6 

1.  
Абакумов М. А. 164, 

22.10.2008 
12 

Баришенко Т. А. 79, 

17.05.2010 

2.  
Абросимов А. М. 112, 

25.06.2008 
13 

Белецкая Н. Е. 72, 

30.04.2010 

3.  
Азизова С. В. 30, 

24.02.10 
14 

Белобров Н. Н. 58, 

01.04.2009 

4.  
Акулина Е. А. 188, 

26.11.2008 
15 

Беседина И. В. 85, 

26.05.2010 

5.  
Алейник И. И. 177, 

05.11.2009 
16 

Билоконь С. А. 162, 

14.10.2009 

6.  
Андреев Н. В 129, 

27.08.2008 
17 

Бирюков В. В. 

 

1, 

05.01.2010 

7.  
Антонов В. А. 103, 

11.06.2008 
18 

Блажко Д. В. 90, 

02.06.2010 

8.  
Артюшков И. П. 107, 

17.06.2009 
19 

Болкивець М. Ф. 81, 

07.05.2009 

9.  
Астапов М. А. 185, 

17.11.2009 
20 

Большак Л. И. 97, 

11.06.2010 

10.  
Бабич А. А. 35, 

25.02.2009 
21 

Бондарева О. Д. 88, 

21.05.2008 

11.  
Бакшеев Н. Д. 162, 

14.10.2009 
22 

Борисенко М. С. 196, 

02.12.2009 
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23 
Боркивец Н. Ф. 136, 

02.09.2009 
38 

Винницка Н. Б. 78, 

30.04.2009 

24 
Боровой А. Е. 148, 

29.09.2008 
39 

Витер В. В. 149, 

05.10.2010 

25 
Бородина Л. В. 95, 

09.06.2010 
40 

Власенко Г. И. 108, 

19.06.2008 

26 
Борох А. В. 186, 

18.11.2009 
41 

Власова К. О. 136, 

14.09.2010 

27 
Ботвин Д. И. 206, 

18.12.2009 
42 

Ворончихин М. А. 37, 

27.02.2009 

28 
Ботвиньев К. А. 32, 

20.02.2009 
43 

Гавдяк О. В. 125, 

27.08.2010 

29 
Боцман В. В. 136, 

02.09.2009 
44 

Гадючко Е. М. 200, 

15.12.2008 

30 
Бурдюк В. В. 101, 

09.06.2008 
45 

Гайворонський В. М. 21, 

04.02.2009 

31 
Буряк О. А. 143, 

17.09.2008 
46 

Герасименко И. Г. 3,  

09.01.2009 

32 
Буряковський В.П. 147, 

24.09.2008 
47 

Гладкая Т. Н. 36, 

04.03.2010 

33 
Бутенко В. Я. 142, 

16.09.2008 
48 

Глушко В. И. 124,  

14.07. 2008 

34 
Буцкий В. Н. 77, 

12.05.2010 
49 

Глущенко И. В. 35,  

25.02.2008 

35 
Варич Е. А. 176, 

04.11.2009 
51 

Голованева Л. В. 150, 

01.10.2008 

36 
Ващенко Ю. А. 72, 

22.04.2009 
52 

Голодов В. Ю. 133, 

02.09.2008 

37 
Веретельник В. И. 28, 

14.02.2008 
53 

Гольцева И. В. 53,  

25.03.09 
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54 
Голик Т. Г. 126, 

18.08.2009 
69 

Денисова Л. М. 73, 

23.04.2009 

55 
Гончаренко О. Н. 56, 

07.04.2010 
70 

Дериглазов А. В. 105, 

20.06.2008 

56 
Гончаров С. И. 150, 

01.10.2008 
71 

Деркач И. В. 157, 

07.10.2009 

57 
Гончарова В. Б 165, 

27.10.2010 
72 

Джафарова Л. В. 90, 

20.05.2009 

58 
Гончарова Л. М. 26, 

17.02.2010 
73 

Дитяткина Е. Н. 177, 

12.11.2010 

59 
Горбатович О. И. 60, 

03.04.2009 
74 

Дмитриев Н. А. 111, 

02.07.2010 

60 
Гордиенко В. Г. 208, 

25.12.2008 
75 

Долгин С. Ф. 95, 

28.05.2009 

61 
Гребеньков А. А. 83, 

14.05.2008 
76 

Драновская Т. Е. 1, 

 05.01.2010 

62 
Губская Л. М. 67, 

14.04.2009 
77 

Дроботенко А. А. 192, 

03.12.2008 

63 
Гуторов Е. П. 149, 

30.09.2008 
78 

Дудка В. А. 77, 

30.04.2008 

64 
Данилов Н. А.  53, 

25.03.2009 
79 

Дычка В. А. 80, 

18.05.2010 

65 
Данилова Е. В. 93, 

28.05.2008 
80 

Дышловой А. Л. 112, 

14.06.2009 

66 
Дегтяренко В. В. 128, 

01.2009 
81 

Дяченко В. А. 48, 

17.03.2008 

67 
Демьяненко Е. В. 167, 

22.10.2009 
82 

Евдошенко А. Л. 77, 

12.05.2010 

68 
Демьяненко Ю. Д. 206, 

28.12.2010 
83 

Едамов А. В. 98, 

03.06.2009 
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84 
Емельянов А. Н. 30, 

18.02.2009 
99 

Звонарёва Н. В. 87, 

20.05.2008 

85 
Ершова С. И. 34, 

13.05.2009  
100 

Зерин А. А. 24, 

12.02.2010 

86 
Есаулова А. В. 202, 

17.12.2008 
101 

Зима О. Г. 2,  

08.01.2009 

87 
Ещенко М. А. 83, 

14.05.2008 
102 

Зиновьева Г. И. 166, 

28.10.2010 

88 
Жандров Д. А. 67, 

23.04.2010 
103 

Зуб А. А. 71, 

21.04.2009 

89 
Жданович С. В. 85, 

26.05.2010 
104 

Зубко С. Н. 42, 

10.03.2009 

90 
Жуков Ю. А. 92, 

04.06.2010 
105 

Иванов В. В. 141, 

15.09.2008 

91 
Забудько В. А. 31, 

19.02.2009 
106 

Иваненко А. Я. 110, 

23.06.2008 

92 
Загоруйко Ю. А. 185, 

17.11.2009 
107 

Иванов Е. Б. 58, 

01.04.2008 

93 
Загорулько К. С. 131, 

26.08.2009 
108 

Иванова О. М. 38, 

28.02.2008 

94 
Заграбян А. Б. 181, 

17.11.2008 
109 

Иванусенко В. М. 178, 

06.11.2009 

95 
Загрунный М. И. 58, 

01.04.2009 
110 

Иванушко С. А. 201, 

16.12.2008 

96 
Зайцев С. Н. 74, 

06.05.2008 
111 

Ильченко А. Д. 119, 

06.07.2009 

97 
Захарченко А. В. 13, 

23.01.2008 
112 

Ильченко В. Г. 155, 

09.10.2008 

98 
Захарчук И. И. 36, 

26.02.2009 
113 

Иншаков К. М. 150, 

01.10.2008 
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114 
Ищенко Г. В. 110, 

01.07.2010 
129 

Кладько А. Н. 73, 

05.05.2010 

115 
Кабашная Н. Л. 2,  

08.01.2009 
130 

Клочко В. В. 1,  

05.01.2010 

116 
Каленич С. В. 148, 

23.09.2009 
131 

Клюев Н. Н. 172, 

29.10.2009 

117 
Калиновський В. Б. 114, 

07.07.2010 
132 

Ковалевська Ю.В. 203, 

15.12.2009 

118 
Камардин Ю. В. 72, 

22.04.2009 
133 

Коваленко В. Я. 109, 

30.06.2010 

119 
Каменський В.А. 148, 

04.10.2010 
134 

Коваль С. В.  95, 

30.05.2008 

120 
Качкуров М. И. 35, 

03.03.2010 
135 

Козак О. Н. 210, 

23.12.2009 

121 
Кащавцев В. П. 105, 

13.06.2008 
136 

Козлова Е. А. 114, 

07.07.2010 

122 
Квашина О. В. 77, 

12.05.2010 
137 

Коковашина М. В. 77,  

12.05.2010 

123 
Керопян А. Г. 136, 

05.09.2008 
138 

Колесниченко О. В. 7,  

15.01.2008 

124 
Киктев В. Н. 109, 

20.06.2008 
139 

Коломенский В. Н. 191, 

02.12.2008 

125 
Кириленко Г. Н. 106, 

24.06.2010 
140 

Коломийчук В. М. 105, 

23.06.2010 

126 
Кирпичева М. М. 162, 

14.10.2009 
141 

Комендант А. Л. 194, 

05.12.2008 

127 
Кирюхин Р. Л. 120, 

08.07.2008 
142 

Кондратов И. В. 148, 

23.09.2009 

128 
Китченко А. М. 85, 

16.05.2008 
143 

Константинов С. В.  13, 

23.01.2008 



314 

Продовження таблиці Б.1 додатку Б 

1 2 3 4 5 6 

144 
Корж С. А. 175, 

03.11.2009 
159 

Краевая И. С. 65, 

21.04.2010 

145 
Коржукова М. А. 8, 

20.01.2010 
160 

Крапина Т. Б. 89, 

01.06.2010 

146 
Коркало Д. А. 121, 

09.07.2008 
161 

Красная С. Н. 172, 

03.11.2008 

147 
Корниенко А. Ф. 140, 

12.09.2008 
162 

Крет В. М. 141, 

11.09.2009 

148 
Корниенко Г. В. 150, 

25.09.2009 
163 

Криволапов В. С. 186, 

18.11.2009 

149 
Костеев О. И. 4, 

10.01.2008 
164 

Кришталь Ю. И. 108, 

29.06.2010 

150 
Костенко Н. И. 69, 

17.04.2008 
165 

Круговой М. Я. 158, 

18.10.2010 

151 
Котелевец А. В. 147, 

24.09.2008 
166 

Крят В. М. 88, 

19.05.2009 

152 
Котляр А. В. 52, 

24.03.2009 
167 

Кубраков П. В. 14, 

26.01.2009 

153 
Кофанов В. П. 89, 

20.05.2009 
168 

Куденко А. В. 87, 

18.05.2009 

154 
Кохтенко А. П. 197, 

10.12.2008 
169 

Кудинов Ю. В. 61, 

14.04.2010 

155 
Кочев Д. Ю. 113, 

06.07.2010 
170 

Кудричевська И. А. 116, 

01.07.2009 

156 
Кошкарев А. Л. 103, 

11.06.2008 
171 

Кудря В. Г. 47, 

24.03.2010 

157 
Кравченко А. А. 54, 

25.03.2008 
172 

Кузьменко И. Н. 116, 

01.03.2009 

158 
Кравчук А. П. 156, 

10.10.2008 
173 

Кулик А. И. 136, 

02.09.2009 



315 

Продовження таблиці Б.1 додатку Б 

1 2 3 4 5 6 

174 
Кулик О. В. 104, 

22.06.2010 
189 

Литюк О. А. 136, 

02.09.2009 

175 
Кульпан И. Р. 99, 

04.06.2010 
190 

Логвиненко В. И. 1,  

03.01.2008 

176 
Курочка П. И. 95, 

30.05.2008 
191 

Лотник Н. В. 97, 

03.06.2008 

177 
Кутузов В. В. 88. 

21.05.2008 
192 

Луговой И. Я. 72, 

22.04.2008 

178 
Кураксин В. И. 125, 

15.07.2008 
192 

Лукашов О. Н. 189, 

27.11.2008 

179 
Куц В. Н. 53, 

25.03.2009 
194 

Лукьяненко М. В. 179, 

13.10.2008 

180 
Лазаренко А. И. 150, 

01.10.2008 
195 

Луценко Л. М. 110, 

23.06.2008 

181 
Лакшинская Н. А. 105, 

23.06.2010 
196 

Лялюк Н. Н. 56, 

30.03.2009 

182 
Лапинскас С. П. 88, 

21.05.2008 
197 

Мазурок Н. В. 77, 

12.05.2010 

183 
Лебединський В.М 172, 

05.11.2010 
198 

Макмак В. И. 96, 

10.06.2010 

184 
Лебедь А. И. 103, 

14.06.2009 
199 

Маланчук В. П. 125, 

27.08.2010 

185 
Левочкин Е. А. 204, 

19.12.2008 
200 

Малеев О. В. 98, 

04.06.2008 

186 
Лизин А. В. 203, 

22.12.2010 
201 

Малеченко Н. А. 189, 

01.12.2010 

187 
Лимарчук С. В. 75, 

07.05.2010 
202 

Маляренко М. В. 105, 

23.06.2010 

188 
Литовченко Т. М. 83, 

12.05.2009 
203 

Мандыч В. М. 131, 

26.08.2009 
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Продовження таблиці Б.1 додатку Б 

1 2 3 4 5 6 

204 
Маринич О. Г. 166, 

24.10.2008 
219 

Митютько Л. С. 89, 

01.06.2010 

205 
Мартиненко Ю. И. 25, 

16.02.2010 
220 

Михайлюченко А.М 124, 

26.08.2010 

206 
Марченко А. Д. 65, 

21.04.2010 
221 

Михальчук М. Я. 2,  

08.01.2009 

207 
Марченко С. М. 47, 

24.03.2010 
222 

Мороз Т. Б. 188, 26. 

11.2008 

208 
Махлаев А. М. 95, 

09.06.2010 
223 

Морозова С. Л. 75, 

07.05.2010 

209 
Махова И. С. 83, 

21.05.2010 
224 

Москаленко С. И. 67, 

23.04.2010 

210 
Мацкий Е. П. 36, 

26.02.2009 
225 

Мотинов П. М. 173, 

30.10.2009 

211 
Медведева Е. А. 156, 

14.10.2010 
226 

Мурадьян Г. А. 42, 

06.03.2008 

212 
Медяник Л. П. 199, 

12.12.2008 
227 

Мухопад Ю. В. 80, 

06.05.2009 

213 
Меренков О. И. 128, 

20.08.2009 
228 

Мхитарян Р. А.  110, 

01.07.2010 

214 
Мизонова Т. В. 153, 

30.09.2009 
229 

Навок В. М. 77, 

29.04.2009 

215 
Мизяк С. Г. 207, 

24.12.2008 
230 

Назаренко В. С. 69, 

17.04.2008 

216 
Миколенко И. М. 12, 

22.01.2008 
231 

Наугольний В. Н. 141, 

11.09.2009 

217 
Милованов О. П. 159, 

09.10.2009 
232 

Нетюхайло Е. С. 112, 

24.06.2009 

218 
Мирошниченко 

А.В. 

28, 

13.02.2009 
233 

Никифоров С. С. 8,  

16.01.2009 



317 

Продовження таблиці Б.1 додатку Б 

1 2 3 4 5 6 

234 
Николаенко В. В. 153, 

30.09.2009 
249 

Пальчик А. В. 206, 

18.12.2009 

235 
Николаенко В. И. 168, 

23.10.2009 
250 

Пархомчук В. Т. 32, 26. 

02.2010 

236 
Николенко Е. В. 4,  

14.01.2010 
251 

Панченко З. В. 105, 

23.06.2010 

237 
Николюк В. С. 40, 

11.03.2010 
252 

Пахомов О. Н. 36, 

04.03.2010 

238 
Нинадовская Е. А. 77, 

29.04.2009 
253 

Пеньков В. А. 164, 

22.10.2008 

239 
Новиков С. В. 120, 

15.07.2010 
254 

Перегорода Н. И. 111, 

02.07.2010 

240 
Носач Е. С. 19. 

21.01.2008 
255 

Перепелица А. И. 14, 

24.01.2008 

241 
Оваденко П. Н. 44, 

11.03.2008 
256 

Петренко Л. В. 39, 

29.02.2008 

242 
Оковит А. С. 210, 

23.12.2009 
257 

Петричко Н. Г. 202, 

17.12.2008 

243 
Околотенко В. Г. 197, 

10.12.2008 
258 

Петров П. А. 201, 

11.12.2009 

244 
Олейник В. И. 127, 

19.08.2009 
259 

Петровський С.А. 2, 

08.01.2009 

245 
Олейник Т. И. 48, 

18.03.2009 
260 

Петрусенко Т. О. 167, 

29.10.2010 

246 
Осауленко Н. С. 37, 

27.02.2009 
261 

Пилипенко А. Г. 150, 

06.10.2010 

247 
Павлюк И. В. 18, 

30.04.2008 
262 

Пихтярева Н. Н. 145, 

22.09.2008 

248 
Пазинич В. И. 135, 

04.09.2008 
263 

Плавник Н. В. 197, 

03.12.2009 



318 

Продовження таблиці Б.1 додатку Б 

1 2 3 4 5 6 

264 
Плясов С. Ю. 99, 

05.06.2008 
279 

Редько С. А. 2,  

08.01.2008 

265 
Подать В. В.  214, 

29.12.2009 
280 

Репринцева В. А. 77, 

30.04.2008 

266 
Подмаркова О. Б, 116, 

09.07.2010 
281 

Реутов Р. В. 150, 

01.10.2008 

267 
Поздняков Я. Г. 167, 

22.10.2009 
282 

Ризченко Ю. И. 192, 

03.12.2008 

268 
Поздняков С. М. 156, 

10.10.2008 
283 

Рогачев В. В. 82, 

20.05.2010 

269 
Полторацька В. Д. 79, 

17.05.2010 
284 

Романенко Ю. И. 90, 

02.06.2010 

270 
Пометун В. Н. 204, 

19.12.2008 
285 

Романцов В. В. 39, 

10.03.2010 

271 
Пономаренко А. В. 200, 

09.12.2009 
286 

Россоха С. В. 80, 

07.05.2008 

272 
Приймак В. Н. 85, 

16.05.2008 
287 

Рубан Т. И. 176, 

11.11.2010 

273 
Пролва В. В. 78, 

13.05.2010 
288 

Рудзий В. И. 77, 

29.04.2009 

274 
Пропока С. В. 88, 

19.05.2009 
289 

Рудь В. К. 73, 

23.04.2009 

275 
Прядкин А. А. 93, 

28.05.2008 
290 

Русаков Д. И. 207, 

24.12.2008 

276 
Пулькин И. Г. 214, 

29.12.2009 
291 

Рыбалко Н. А. 15, 

25.01.2008 

277 
Пявка И. Н. 146, 

23.09.2008 
292 

Рыбцов О. Ю. 193, 

08.12.2010 

278 
Рашевський В. Д. 65, 

21.04.2010 
293 

Рыжков С. Н. 135, 

04.09.2008 



319 

Продовження таблиці Б.1 додатку Б 

1 2 3 4 5 6 

294 
Рындя А. М. 88, 

21.05.2008 
309 

Семченко С. Б. 200, 

09.12.2009 

295 
Савина Н. М. 116, 

02.07.2008 
310 

Семыкин А. М. 21, 

04.02.2009 

296 
Саклаков А. В. 12, 22. 

01.2009 
311 

Сергиенко А. А. 93, 

26.05.2009 

297 
Самойленко А. И. 84, 

25.05.2010 
312 

Сивохина А. С. 31, 

19.02.2008 

298 
Самохвалов А. Г. 122, 

10.07.2008 
313 

Сидоренко А. В. 59, 

12.04.2010 

299 
Сафиулла Л. Р. 188, 

26.11.2008 
314 

Сидоренко С. В. 148, 

23.09.09 

300 
Светличний Ю. Ю. 21, 

04.02.2009 
315 

Симоненко Е. С. 37, 

05.03.2010 

301 
Светличний С. Н. 196, 

02.12.2009 
316 

Сипневський И. А. 61, 

14.04.2010 

302 
Свичкарь И. В. 110, 

01.07.2010 
317 

Ситало С. В. 186, 

18.11.2009 

303 
Святенко Е. Г. 191, 

25.11.2009 
318 

Скляров А. М. 74, 

06.05.2010 

304 
Северинова С. М. 149, 

24.09.2009 
319 

Скринник Л. И. 81, 

19.05.2010 

305 
Севрюков А. А. 24, 

09.02.2009 
320 

Слюсарь Н. А. 88, 

31.05.2010 

306 
Седиков С. Л. 45, 

22.03.2010 
321 

Солдатов И. В. 163, 

21.10.2008 

307 
Семенов В. Е. 149, 

30.09.2008 
322 

Сорока Н. Я. 25, 

16.02.2010 

308 
Семихат Ю. П. 77, 

29.04.2009 
323 

Сороченко В. И. 109, 

20.06.2008 



320 

Продовження таблиці Б.1 додатку Б 

1 2 3 4 5 6 

324 
Сотник П. Н. 30, 

18.02.2009 
339 

Титаренко Г. Л. 201, 

11.12.2009 

325 
Сомов В. К. 33, 

01.03.2010 
340 

Титаренко Ю. В. 180, 

06.06.2008 

326 
Срибный М. М. 129, 

27.08.2008 
341 

Ткачев С. И. 167, 

29.10.2010 

327 
Старусев И. В. 75, 

27.04.2009 
342 

Ткаченко В. В. 29, 

14.02.2009 

328 
Степаненко Д. В. 147, 

01.10.2010 
343 

Ткаченко Ю. А. 174, 

05.11.2008 

329 
Степанов В. Н. 94, 

29.05.2008 
344 

Товстяк А. А. 111, 

02.07.2010 

330 
Сторожеев В. Б. 140, 

12.09.2008 
345 

Толкачев В. Н. 61, 

14.04.2010 

331 
Строков С. В. 106, 

24.06.2010 
346 

Толмачев П. Г. 203, 

18.12.2008 

332 
Стрюк В. Н. 78, 

13.05.2010 
347 

Торяник И. П. 139, 

09.09.2009 

333 
Сябрук П. К. 41, 

05.03.2008 
348 

Трошина Р. Г. 42, 

10.03.2009 

334 
Таран Н. В. 205, 

22.12.2008 
349 

Трещалин Ю. Н. 104, 

22.06.2010 

335 
Тарасенко О. А. 120, 

15.08.2010 
350 

Трощенко А. С. 25, 

11.02.2008 

336 
Тарасенко А. В. 188, 

20.11.2009 
351 

Трунова И. В. 88, 

21.05.2008 

337 
Тимофеева О. В. 58, 

09.04.2010 
352 

Тужиков А. А. 73, 

23.04.2009 

338 
Тимощук А. С.  148, 

23.09.2009 
353 

Тюрина Л. Б. 136/1, 

03.09.2009 
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Продовження таблиці Б.1 додатку Б 

1 2 3 4 5 6 

354 
Тютюнова Л. Д. 145, 

22.09.2008 
369 

Фомичёв С. Т. 65, 

21.04.2010 

355 
Удовиченко Ю. В. 52, 

31.03.2010 
370 

Фрундин Ю. Н. 69, 

16.04.2009 

356 
Устименко И. И. 192, 

26.11.2009 
371 

Фуфрянський В. А. 120, 

07.07.2009 

357 
Фанин С. Н. 209, 

22.12.2009 
372 

Хардинова О. М. 94, 

23.05.2008 

358 
Фатеев В. Ф. 200, 

09.12.2009 
373 

Хирная О. Л. 150, 

06.10.2010 

359 
Фатьянов А. Н. 116, 

09.07.2010 
374 

Хоружко И. И. 26, 

17.02.2010 

360 
Федоренко Н. А. 81, 

19.05.2010 
375 

Худякова Н. В. 156, 14.10. 

2010 

361 
Федорченко А. В. 145, 

22.09.2008 
376 

Хурда О. Н. 140, 

12.09.2008 

362 
Федченко В. В. 201, 

10.12.2009 
377 

Хурдей Л. И. 81, 

19.05.2010 

363 
Фесенко В. Н. 93, 

28.05.2008 
378 

Чайка С. В. 22, 

10.02.2010 

364 
Фесюк А. С. 105, 

27.10.2010 
379 

Чаплыгин В. Н. 98, 

03.06.2009 

365 
Филенко В. В. 96, 

10.06.2010 
380 

Червяков С. А. 21, 

09.02.2010 

366 
Филоненко Ю. В. 165, 

27.10.2010 
381 

Чередниченко Л. В. 93, 

28.05.2008 

367 
Финогенов И. Р. 175, 

06.11.2008 
382 

Чертков А. М. 195, 

08.11.2008 

368 
Фоменко А. В. 154, 

08.10.2008 
383 

Четвериков Е. Б. 78, 

30.04.2009 



322 

Продовження таблиці Б.1 додатку Б 

1 2 3 4 5 6 

384 
Чеченев С. А. 198, 

11.12.2008 
399 

Шовинин О. В. 12, 

27.01.2010 

385 
Чуб А. П. 179, 

13.10.2008 
400 

Шостак Н. А. 77, 

12.05.2010 

386 
Чумак В. Г. 56, 

07.04.2010 
401 

Шмидт Ю. Я. 77, 

12.05.2010 

387 
Шабельник А. А. 175, 

10.11.2010 
402 

Шульгин И. В. 123, 

11.07.2008 

388 
Шаповалов С. И. 136, 

02.09.2009 
403 

Шутка Д. Н. 109, 

30.06.2010 

389 
Шахов А. А. 200, 

10.12.2009 
404 

Щербак А. Я. 173, 

04.11.2008 

390 
Шевченко Е. И. 93, 

28.05.2008 
405 

Юнаш Е. П. 84, 

25.05.2010 

391 
Шевченко В. А. 21, 

05.02.2008 
406 

Юхно Ю. В. 123, 

25.08.2010 

392 
Шевченко Н. В. 45, 

12.03.2008 
407 

Явенков С. П. 160, 

16.10.2008 

393 
Шегульный О. М. 116, 

01.07.2009 
408 

Якушенко Н. А. 125, 

15.07.2008 

394 
Шинкова Л. А. 85, 

26.05.2010 
409 

Ярешко Н. М. 162, 

14.10.2009 

395 
Шихова Е. В. 98, 

03.06.2009 
410 

Яровський А. В. 22, 

05.02.2009 

396 
Шиш А. Ф. 14, 

24.01.2008 
411 

Ярош И. М. 70, 

28.04.2010 

397 
Школа Н. А. 52, 

24.03.2009 
412 

Ярошенко С. М. 122, 

09.07.2009 

398 
Швачка И. А. 13, 

28.01.2010 
413 

Ясинок А. Л. 203, 

22.12.2010 
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Продовження таблиці Б.1 додатку Б 

1 2 3 4 5 6 

414 
Яхин К. Х. 16, 

28.01.2009 
416 

Яших Р. Ю. 131, 

29.08.2008 

415 
Яценко Н. И. 19. 

31.01.2009 

   

 

Таблиця Б.2 

Список хворих із переломами стегнової кістки 

№ 

з/п 

П.І.Б. Номер 

протоколу, 

дата 

огляду 

№ 

з/п 

П.І.Б. Номер 

протоколу, 

дата огляду 

1 2 3 4 5 6 

1 
Агабекян С. А. 144, 

16.09.2009 
11 

Безлепкина А. Ю. 3, 

09.01.2008 

2 
Алейников А. М. 42, 

06.03.2008 
12 

Безрук В. А. 135, 

04.09.2008 

3 
Архипов С. Н. 44, 

19.03.2010 
13 

Бирюков А. В. 151, 

28.09.2009 

4 
Астахова О. С. 160, 

20.10.2010 
14 

Бобирев А. Н. 89, 

20.05.2009 

5 
Бабиченко П. В. 98, 

04.06.2008 
15 

Богомазов И. Ф. 144, 

28,09.2010 

6 
Бавенков О. О. 107, 

17.06.2009 
16 

Бондаренко С. П. 9, 

19.01.2009 

7 
Бавиченко П. В. 150, 

01.10.2008 
17 

Бондаренко Т. Н. 28, 

14.02.2008 

8 
Балабай А. В. 211, 

30.12.2008 
18 

Борец А. П. 127, 

31.08.2010 

9 
Басенко В. П. 204, 

16.12.2009 
19 

Борисенко А. Н. 22, 

10.02.2010 

10 
Бедрик А. Б. 128, 

20.08.2009 
20 

Боровой А. С. 178, 12.10. 

2008 
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Продовження таблиці Б.2 додатку Б 

1 2 3 4 5 6 

21 
Борщ А. П. 1,  

05.01.2010 
36 

Гельман В. В. 53, 

01.04.2010 

22 
Босий Н. А. 120, 

08.07.2008 
37 

Гончаров О. А. 203, 

18.12.2008 

23 
Бурда Н. П. 168, 

26.11.2010 
38 

Гончаров С. И. 133, 

06.09.2010 

24 
Бурдакова А. В. 193, 

04.12.2008 
39 

Горбенко М. С. 102, 

10.06.2009 

25 
Быглазов С. И. 36, 

26.02.2009 
40 

Горбунов К. М. 153, 

30.09.2009 

26 
Быстренко А. М. 184, 

16.11.2009 
41 

Гостева Л. В. 214, 

29.12.2009 

27 
Васильченко А. В. 22, 

06.02.2008 
42 

Григоров С. А. 92, 

27.05.2008 

28 
Веприцкая А. И. 14, 

29.01.2010 
43 

Гриненко М. Г. 65. 

21.04.2010 

29 
Верховская Л. В. 116, 

01.07.2009 
44 

Губа Н. А. 53, 

01.04.2010 

30 
Витюк Д. Ю. 43, 

12.03.2008 
45 

Гутенко Ю. Н. 137, 

15.09.2010 

31 
Володин В. В. 36, 

26.02.2009 
46 

Давиденко Л. П. 160, 

12.10.2009 

32 
Волос С. В. 153, 

30.09.2009 
47 

Давидова Е. Н. 197, 

10.12.2008 

33 
Вовченюк Н. А. 166, 

24.10.2008 
48 

Деревянко Т. И. 84, 

25.05.2010 

34 
Гайдуков В. В. 151, 

28.09.2009 
49 

Деревянко Т. И. 15, 

01.02.2010 

35 
Голованев И. Ю. 138, 

08.09.2009 
50 

Джур В. А. 194, 

09.12.2010 
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51 
Долгов М. А. 190, 

28.11.2008 
66 

Захарченко А. В. 26, 

17.02.2010 

52 
Древаленко И. Н. 32, 

20.02.2008 
67 

Ивановский А. В. 89, 

01.06.2010 

53 
Друшляк С. А. 151, 

17.09.2009 
68 

Иванов Ю. А. 154, 

08.10.2008 

54 
Дьяченко В. Н. 143, 

17.09.2008 
69 

Индиченко Е. Н. 179, 

13.10.2008 

55 
Евсегнеева Е. В. 108, 

18.06.2009 
70 

Исаев А. В. 140, 

10.09.2009 

56 
Елец А. В. 205, 

27.10.2010 
71 

Калиниченко А.В. 165, 

17.10.2010 

57 
Животченко Н. Х. 167, 

22.10.2009 
72 

Калниш Ю. В. 147, 

24.09.2008 

58 
Животченко С. А. 98, 

03.06.2009 
73 

Калюга В. В. 100, 

16.06.2010 

59 
Заболоцкая В. С. 81, 

19.05.2010 
74 

Карельцева В. В. 116, 

02.07.2008 

60 
Зайцев А. П. 102, 

10.06.2008 
75 

Катречко А. И. 21, 

09.02.2010 

61 
Заиченко В. И. 122, 

09.07.2009 
76 

Клевцова Г. И. 110, 

23.06.2008 

62 
Заичковський К. П. 137, 

15.09.2010 
77 

Клименко А. М. 131, 

26.08.2009 

63 
Здорик О. В. 47, 

17.03.2009 
78 

Ковалева С. И. 7, 

 15.01.2010 

64 
Зинченко Л. В. 120, 

15.07.2010 
79 

Коваленко А. Н. 169, 

29.10.2008 

65 
Зеленохат В. А. 150, 

06.10.2009 
80 

Козловская И. П. 153, 

30.09.2009 
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81 
Колесник Е. В. 114, 

26.06.2009 
96 

Кротенко А. В. 196, 

02.12.2009 

82 
Компаниец Г. Н. 155, 

09.10.2008 
97 

Криворучко В. В. 210, 

23.12.2009 

83 
Кондобаров Н. В. 116, 

20.07.2008 
98 

Крячко В. П. 200, 

15.12.2008 

84 
Кондратенко В.А. 171, 

04.11.2010 
99 

Кудряшова И. В. 97, 

02.06.2009 

85 
Кондрашов С. В. 86, 

19.05.2008 
100 

Кузнецова А. В. 29, 

15.02.2008 

86 
Коновалов С. И. 18, 

30.01.2008 
101 

Куницкая Е. Е. 162, 

15.10.2009 

87 
Кононенко В. И. 157, 

13.10.2008 
102 

Кушельман А. К. 37, 

27.02.2009 

88 
Корелова Л. В. 69, 

16.04.2009 
103 

Лавренко С. Н. 145, 

29.09.2010 

89 
Коротецкий С. Ф. 191, 

25.11.2009 
104 

Левшун Л. П. 201, 

16.12.2008 

90 
Косолапов А. К. 9, 

19.01.2009 
105 

Леонов В. А. 30, 

18.02.2009 

91 
Котилевец В. И. 13, 

23.01.2009 
106 

Литус Г. В. 26, 

17.02.2010 

92 
Кохалый А. П. 132, 

08.09.2010 
107 

Логвиненко М. Н. 115, 

30.06.2009 

93 
Кравцов В. А. 31, 

19.02.2009 
108 

Лут Е. П. 

 

205, 

22.12.2008 

94 
Красуля Ю. В. 118, 

04.07.2008 
109 

Лысяк Н. А. 11, 

21.01.2008 

95 
Краснокутский П. А. 157, 

07.10.2009 
110 

Маковецкий Н. Г. 171, 

31.10.2008 
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111 
Масалитин С. В. 99, 

05.06.2008 
126 

Никитюк С. В. 100, 

05.06.2009 

112 
Маслик С. И. 198, 

14.12.2009 
127 

Никонова Т. А. 176, 

04.11.2009 

113 
Матвиенко А. Г. 105, 

15.06.2009 
128 

Ничитайло Е. М. 28, 

14.02.2008 

114 
Махно Н. П. 141, 

23.08.2010 
129 

Обозний А. И. 197, 

10.12.2008 

115 
Медведев Т. Г. 153, 

11.10.2010 
130 

Оноприенко Е. С. 78, 

30.04.2009 

116 
Мещерякова Л. А. 201, 

11.12.2009 
131 

Орел Г. Г. 155, 

09.10.2008 

117 
Минчук И. И. 89, 

22.05.2008 
132 

Орлова И. В. 185, 

25.11.2010 

118 
Мирная И. И. 28, 

13.02.2009 
133 

Осовый Ф. И. 3 

13.01.2010 

119 
Мирошниченко А. Ю 145, 

29.09.2010 
134 

Осипова Н. В. 121, 

09.07.2008 

120 
Мокрий Н. В. 54, 

02.04.2010 
135 

Павленко Л. Н. 77, 

12.05.2010 

121 
Мудрий В. В. 4,  

10.01.2008 
136 

Павляшин Н. А. 80, 

18.05.2010 

122 
Мохонько В. В. 162, 

14.10.2009 
137 

Панченко В. В. 24, 

12.02.2010 

123 
Найденков И. А. 198, 

11.12.2008 
138 

Паньков С. А. 19, 

31.01.2008 

124 
Недобор И. С. 38, 

28.02.2008 
139 

Пархоменко Е. И. 10, 

20.01.2009 

125 
Нестеренко А. П. 146, 

23.09.2008 
140 

Пасечник А. М. 159, 

15.10.2008 
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141 Пелешенко С. А. 23, 

07.02.2008 
156 

Пустовойт Ю. В. 127, 

17.07.2008 

142 Пелих Л. Н. 29, 

17.02.2009 
157 

Ралко А. И. 185, 

25.11.2010 

143 Передеря А. А. 210, 

29.12.2008 
158 

Рассолов М. Г. 80, 

06.05.2009 

144 Перерва В. Г. 3, 

13.01.2010 
159 

Рассолова И. В. 80, 

06.05.2009 

145 Першин В. Н. 192, 

03.12.2008 
160 

Ратнер Ю. А. 175, 

06.11.2008 

146 Пилипенко В. А. 63, 

09.04.2008 
161 

Родионов С. В. 199, 

16.12.2010 

147 
Питерская И. В. 167, 

22.10.2009 
162 

Романенко А. В. 127, 

17.07.2008 

148 
Погабский Г. А. 133, 

02.09.2008 
163 

Рязанов И. Ф. 96, 

10.06.2010 

149 
Погребняк С. Н. 87, 

20.05.2008 
164 

Самойлов П. А. 49, 

18.03.2008 

150 
Подгорный В. П. 40, 

04.03.2008 
165 

Сапельник С. С. 150, 

01.10.2008 

151 
Пожидаев Е. И. 22, 

06.02.2008 
166 

Сачко Л. В. 26, 

11.02.2009 

152 
Полудненко А. А. 62, 

16.04.2010 
167 

Сердюков Л. В. 153, 

11.10.2010 

153 
Поляков В. И. 155, 

09.10.2008 
168 

Серековський Т. В. 104, 

12.06.2009 

154 
Попов Е. Н. 200, 

15.12.2008 
169 

Середа С. А. 169, 

26.10.2009 

155 
Прокопенко С. А. 58, 

09.04.2010 
170 

Середа Р. А.  165, 

23.10.2008 
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171 
Сивирин М. М. 122, 

09.07.2009 
186 

Спурникова В. И. 149, 

24.09.2009 

172 
Сидоренко Н. А. 143, 

17.09.2008 
187 

Стадник И. В. 202, 

21.12.2010 

173 
Сидоренко С. Н. 143, 

17.09.2008 
188 

Старченко А. М. 9,  

17.01.2008 

174 
Сикаленко В. В. 183, 

19.11.2008 
189 

Стежка А. Н. 138, 

20.09.2010 

175 
Синельников Е.А. 163, 

16.10.2009 
190 

Столяров А. А. 150, 

06.10.2010 

176 
Самоненко В. А. 163, 

16.10.2009 
191 

Стрекозова Н. И. 49, 

18.03.2009 

177 
Симонов Ю. В. 202, 

21.12.2010 
192 

Строган М. И. 106, 16.05. 

2009 

178 
Сироватский М.Ю. 102, 

10.06.2008 
193 

Строгий А. Ф. 85, 

16.05.2008 

179 
Скрыпник Е. В. 79, 

06.05.2008 
194 

Сумцов А. И. 110, 

22.06.2009 

180 
Слепцов А. И. 179, 

13.11.2008 
195 

Сухарь Н. В. 192, 

26.11.2009 

181 
Смоленский С. Н. 18, 

30.01.2008 
196 

Тазин А. А. 80, 

06.05.2009 

182 
Сокольский Л. И. 143, 

17.09.2008 
197 

Таран И. В. 35, 

25.02.2009 

183 
Солодкий Б. С. 105, 

15.06.2009 
198 

Терещенко В. Н. 58, 

01.04.2009 

184 
Солонецкий В. В. 149, 

24.09.2009 
199 

Тимченко С. А. 135, 

04.09.2008 

185 
Сорокин У. Г. 197, 

10.12.2008 
200 

Трубчанинов В.Н. 137, 

09.09.2008 
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201 
Тувакова О. В. 193, 

04.12.2008 
214 

Чепель А. П. 192, 

26.11.2009 

202 
Умаров А. С. 192, 

26.11.2009 
215 

Чепиль Ю. Н. 141, 

15.09.2008 

203 
Ушаков В. Г. 26, 

17.02.2010 
216 

Чиманадзе Е. Р. 15, 

25.01.2008 

204 
Феденко В. В. 144, 

19.09.2008 
217 

Чишкаля А. Л. 133, 

09.09.2010 

205 
Федирко А. И. 80, 

18.05.2010 
218 

Шабалтас С.Ф. 83, 

14.05.2008 

205 
Филенко С. С. 27, 

12.02.2009 
219 

Шкурко Р. Г. 6, 

14.01.2009 

207 
Филиппов В. П. 78, 

13.05.2010 
220 

Шугай Т. Н. 80, 

07.05.2008 

208 
Хайло Ю. В. 182, 

18.11.2008 
221 

Шляхов Н. Н. 53, 

25.03.2009 

209 
Холин А. В. 180, 

14.11.2008 
222 

Юхно О. Н. 16, 

28.01.2009 

210 
Хорошевский Е. В. 156, 

06.10.2009 
223 

Черкашина А. С. 201, 

11.12.2009 

211 
Хурматуллина В. В. 200, 

09.12.2009 
224 

Чимакадзе Э. Р. 23, 

06.02.2009 

212 
Цимбал С. А. 169, 

29.10.2008 
225 

Яковенко Д. А. 201, 

20.12.2010 

213 
Чепелев В. В. 73, 

05.05.2010 
226 

Яценко Р. В. 55, 

16.03.2008 
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Таблиця Б.3 

Список хворих із переломами плечової кістки 

№ 

з/п 

П.І.Б. Номер 

протоколу, 

дата 

огляду 

№ 

з/п 

П.І.Б. Номер 

протоколу, 

дата 

огляду 

1 2 3 4 5 6 

1 
Ананян Е. Е. 58, 

01.04.2008 
14 

Бондаренко Е. В. 116, 

09.08.2010 

2 
Андриенко В. В. 175, 

03.11.2009 
15 

Бондарь В. Г. 4, 

14.01.2010 

3 
Абрамов В. В. 204, 

23.10.2010 
16 

Буренко В. Н. 145, 

22.09.2008 

4 
Базий Л. Г. 178, 

12.10.2008 
17 

Васильцюн С. И. 210, 

29.12.2008 

5 
Батышев В. П. 55, 

27.03.2009 
18 

Ващенко А. А. 27, 

13.02.2008 

6 
Безрук С. Н. 112, 

25.06.2008 
19 

Водопьянов А. П. 70, 

17.04.2009 

7 
Безрученко Р. В. 159, 

19.10.2010 
20 

Волков В. Н. 192, 

07.12.2010 

8 
Белый С. С. 163, 

25.10.2010 
21 

Гамаль В. В. 200, 

10.12.2009 

9 
Бирюкова И. Н. 205, 

17.12.2009 
22 

Гарбуз Ю. Ю. 72, 

22.04.2009 

10 
Богинский Е. А. 82, 

20.05.2010 
23 

Гнатченко В. И. 168, 

28.10.2008 

11 
Бойко О. М. 85, 

26.05.2010 
24 

Дараган Р. А. 212, 

25.12.2009 

12 
Бондаренко А. К. 190, 

02.12.2010 
25 

Захаров А. С. 200, 

09.12.2009 

13 
Бондаренко Н. Г. 101, 

09.06.2008 
26 

Каленичиенко Р. Н. 193, 

08.12.2010 
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27 
Калугин С. А. 210, 

29.12.2008 
42 

Лютий А. В. 140, 

10.09.2009 

28 
Кийко А. В. 23, 

11.02.2010 
43 

Мазур О. И. 176, 

11.11.2010 

29 
Кириленко Л. С. 90, 

02.06.2010 
44 

Нехода Н. М. 180, 

17.11.2010 

30 
Кичатая Н. П. 133, 

09.09.2010 
45 

Нижегольцева М. Л. 107, 

17.06.2009 

31 
Клепарь Н. Ф. 140, 

12.09.2008 
46 

Никитенко В. Л. 43, 

17.03.2010 

32 
Кравченко Л. Н. 57, 

08.04.2010 
47 

Новицкий В. И. 27, 

13.02.2008 

33 
Крылов А. Б. 83, 

12.05.2009 
48 

Переяслов А. Г. 36, 

04.03.2010 

34 
Колесник И. В. 113, 

06.07.2010 
49 

Попова Н. П. 40, 

05.03.2009 

35 
Курманов В. В. 156, 

14.10.2010 
50 

Редько Д. В. 200, 

17.12.2010 

36 
Лапай А. В. 9,  

19.01.2009 
51 

Серикова Е. Г. 206, 

23.12.2008 

37 
Лаптиков В. И. 116, 

01.07.2009 
52 

Симонова О. Е. 105, 

23.06.2010 

38 
Лебеда С. А. 83, 

12.05.2009 
53 

Сиров И. А. 105, 

23.06.2010 

39 
Левченко В. П. 90, 

02.06.2010 
54 

Скаковская Н. А. 188, 

26.11.2008 

40 
Логачева В. Н. 12, 

27.01.2010 
55 

Сливченко В. И. 128, 

20.08.2009 

41 
Лохвицкий Д. В. 82, 

20.05.2010 
56 

Слюсаренко С. Ю. 83, 

14.05.2008 
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57 
Смирнов Д. А. 107, 

25.06.2010 
64 

Феденко В. В. 153, 

30.09.2009 

58 
Спокойный В. В. 185, 

25.11.2010 
65 

Филоненко Л. В. 59, 

02.04.2009 

59 
Старчикова Т. П. 30, 

18.02.2009 
66 

Цицинский С. Н. 133, 

26.08.2009 

60 
Тургин А. М. 22, 

06.02.2008 
67 

Чернушенко Н. С. 182, 

22.11.2010 

61 
Ткачук Н. В. 90, 

21.05.2009 
68 

Черныш В. А. 1, 

05.01.2010 

62 
Фатъянов В. Н. 38, 

28.02.2008 
69 

Шадгин В. И. 165, 

23.10.2008 

63 
Федорова Т. Н. 56, 

07.04.2010 
 

  

 

 

Таблиця Б.4 

Список хворих із переломами кісток передпліччя 

№ 

з/п 

П.І.Б. Номер 

протоколу, 

дата 

огляду 

№ 

з/п 

П.І.Б. Номер 

протоколу, 

дата 

огляду 

1 2 3 4 5 6 

1 
Астахова О. Р. 21, 

05.02.2008 
5 

Бебешко С. М. 160, 

16.10.2008 

2 
Батриг А. А. 114, 

07.07.2010 
6 

Блудов С. П. 192, 

03.12.2008 

3 
Балабай А. Г. 194, 

09.12.2010 
7 

Боев В. В. 62, 

07.04.2009 

4 
Барабаш В. И. 61, 

06.04.2009 

8 Босенко С. А. 163, 

21.10.2008 
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9 
Ватутин Г. В. 36, 

04.03.2010 
24 

Коваленко А. А. 110, 

01.07.2010 

10 
Володин И. М. 105, 

13.06.2008 
25 

Коломиец О. Ю. 110, 

01.07.2010 

11 
Герасюк Н. П. 122, 

09.07.2009 
26 

Короткова Н. Н. 166, 

21.10.2009 

12 
Гармаш В. П. 89, 

22.05.2008 
27 

Кравченко Л. Е. 85, 

26.05.2010 

13 
Гудакова Т. Л. 23, 

06.02.2009 
28 

Поддубная И. В. 83, 

14.05.2008 

14 
Гук О. Н. 98, 

14.06.2010 
29 

Петренко И. Н 86, 

19.05.2008 

15 
Декунова Н. Н. 47, 

17.03.2009 
30 

Полякова И. С. 57, 

31.03.2009 

16 
Демиденко А. А. 123, 

11.07.2008 
31 

Лукин Л. И. 49, 

19.03.2009 

17 
Дрыль С. С. 150, 

01.10.2008 
32 

Лученцов Г. В. 115, 

08.07.2010 

18 
Дубинський В. М. 93, 

26.05.2009 
33 

Мирошниченко И.Н. 44, 

12.03.2009 

19 
Ень С. Г. 168, 

23.10.2009 
34 

Мищенко Л. М. 137, 

14.09.2009 

20 
Капитонов Н. Н. 42, 

10.03.2009 
35 

Натаров Ш. Х. 120, 

08.07.2008 

21 
Кищук А. И. 55, 

26.03.2008 
36 

Невчержицкая Т. П. 192, 

26.11.2009 

22 
Клищенко А. Ю. 73, 

05.05.2010 
37 

Нелепа И. В. 97, 

11.06.2010 

23 
Ковалева С. И. 19, 

31.01.2008 
38 

Орхименко М. А. 146, 

30.09.2010 
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39 
Осинцев В. П. 210, 

23.12.2009 
46 

Фатъянов В. Н. 38, 

28.02.2008 

40 
Рыжков С. А. 153, 

30.09.2009 
47 

Ходеев И. М. 13, 

23.01.2008 

41 
Савченко А. Н. 158, 

14.10.2008 
48 

Черных Л. А. 146, 

26.09.2008 

42 
Сторчак Д. Н. 196, 

09.12.2008 
49 

Чуркин Ю. В. 178, 

12.10.2008 

43 
Супрун С. Н. 167, 

22.10.2009 
50 

Шамрай А. И. 198, 

11.12.2008 

44 
Тищенко И. И. 107, 

25.06.2010 
51 

Шурина В. М. 136, 

02.09.2009 

45 
Толстой В. А. 109, 

30.06.2010 
 

  

 

Усі матеріали МСЕК, які використані в дисертаційному дослідженні 

к.мед.н. В.О.Литвишка (протоколи огляду хворих із наданням дати травми, 

первинного методу лікування та діагнозу на момент огляду), зберігаються в 

архівних журналах за 2008 рік (20 штук), 2009 рік (20 штук) і 2010 рік (17 

штук) у Міжрайонній спеціалізованій травматологічній медико-соціальній 

експертній комісії Комунального закладу охорони здоров'я «Обласний центр 

медико-соціальної експертизи» Харківської облдержадміністрації. 
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ДОДАТОК В 

СПИСОК ПУБЛІКАЦІЙ ЗДОБУВАЧА 

 

1. Попсуйшапка, А. К., Литвишко, В. А., & Боровик, И. Н. (2008). 

Остеосинтез: определение понятий, терминология, классификация, 

направление исследований. Ортопедия, травматология и протезирование, 3, 

98-101.  

Особистий внесок автора полягає в уточнені та обґрунтуванні 

доцільності використання основних термінів, які характеризують властивості 

з’єднаного сегмента після перелому певним способом, використавши для 

цього знання інших дисциплін. 

2. Попсуйшапка, А. К., Литвишко, В. А., & Подгайская, О. А. 

(2009). Сращение отломков после перелома кости. Международный 

медицинский журнал, 15 (2), 73–80. 

Автором особисто проаналізовано джерела наукової літератури про 

регенерацію кістки і, зокрема, ролі в цьому процесі кров’яного згустку, навів 

клінічні спостереження про характер навколовідламкового згустку в 34 

хворих, висловив припущення про механізм, що скеровує позиційну 

орієнтацію клітин і колагену утворюваного регенерату. 

3. Попсуйшапка, А. К., & Литвишко, В. А. (2010). Лечение 

несросшихся диафизарных переломов конечностей путем стимуляции 

фибриногенеза и создания напряжений регенерирующих тканей. Травма, 11 

(4), 437–440. 

Особисто автором прооперовано 12 пацієнтів із застосуванням 

гемостатичної губки та інших фібринутворювальних препаратів в навколо-

відламковій зоні, проаналізовано результати лікування. 

4. Попсуйшапка, А. К., Литвишко, В. А., Ашукина, Н. А., & 

Подгайская О. А. (2010). Роль фибринового сгустка и механических 

напряжений в нем в процессе образования первичного костного регенерата 

при переломе кости. Ортопедия, травматология и протезирование, 3 (580), 
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22–27. doi: 10.15674/0030-59872010322-27  

Автор особисто прооперував 35 пацієнтів, вилучив біоптати для 

гістологічного дослідження і взяв участь у їхньому вивченні, провів 

ультрасонографічне дослідження навколовідламкових тканин 6 хворим, 

зробив висновки про форму та мікроструктуру згустків. 

5. Литвишко, В. А., Попсуйшапка, А. К., & Боровик, И. М. (2012). 

Внутренние напряжения в конструкциях «отломки – внешний аппарат» и 

«отломки – накостная пластина» при лечении диафизарных переломов. 

Почему разрушается конструкция? Травма, 13 (1), 120–123. 

Автор особисто пролікував 155 пацієнтів, проаналізував результати 

лікування 235 хворих, взяв участь у розробленні математичних моделей 

конструкцій «відламки – фіксатор» і розрахунках внутрішніх напружень, 

узагальнив отримані дані та зробив висновки про причину руйнування 

внутрішнього металевого фіксатора. 

6. Литвишко, В. А., & Ужегова, О. Е. (2012). Лечение диафизарных 

переломов конечностей в условиях травматологического отделения 

притрассовой ЦРБ. Ортопедия, травматология и протезирование, 2 (587), 

68–73. doi: 10.15674/0030-59872012268-73 

Автор особисто пролікував 256 хворих, проаналізував отримані 

результати. 

7. Попсуйшапка, А. К., Ужигова, О. Е., & Литвишко, В. А. (2013). 

Частота несращения отломков при изолированных диафизарных переломах 

длинных костей конечностей. Ортопедия, травматология и протезирование, 

1 (590), 39–43. doi: 10.15674/0030-59872013139-43 

Особистий внесок автора полягає у виборі пацієнтів для аналізу з 

протоколів огляду за період 2009-2010 рр. (70 % матеріалу), проаналізував 

762 випадки, первинно рзоглянуті членами комісії Міжрайонної 

спеціалізованої травматологічної МСЕК. 

8. Попсуйшапка, А. К., Литвишко, В. А., Ашукина, Н. А., & 

Данищук, З. Н. (2013). Особенности формирования, структурно-
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механические свойства фибрин-кровяного сгустка и его значение для 

регенерации кости. Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (593), 

5–12. doi: 10.15674/0030-5987201345-12 

Особистий внесок автора полягає у виготовлені приладдя, придбанні 

матеріалів для дослідів, дослідженні процесу утворення фібрин-кров’яного 

згустку, його стискання, узагальнив отримані результати. 

9. Попсуйшапка, А. К., & Литвишко, В. А. (2014). Проблемные 

вопросы теории лечения диафизарных переломов. Международный 

медицинский журнал, 20 (3), 76–80. 

Особисто автором на підставі власного досвіду лікування переломів та 

іншої наукової інформації сформульовано проблемні питання в лікуванні 

пацієнтів із діафізарними переломами. 

10. Попсуйшапка, А. К., Литвишко, В. А., Григорьев, В. В., & 

Ашукина, Н. А. (2014). Лечение несращения отломков кости после 

диафизарного перелома. Ортопедия, травматология и протезирование, 1 

(594), 34–41. doi: 10.15674/0030-59872014134-41 

Особистий внесок автора полягає в лікуванні 27 пацієнтів, аналізі 

матеріалів дослідження. 

11. Литвишко, В. А. (2014). Лечение диафизарных переломов 

бедренной кости апаратами внешней фиксации. Ортопедия, травматология 

и протезирование, 2 (595), 16–22. doi: 10.15674/0030-59872014216-22 

12. Попсуйшапка, О. К., Литвишко, В. О., & Ашукіна, Н. О. (2015). 

Клініко-морфологічні стадії зрощення відламків після перелому кістки. 

Ортопедия, травматология и протезирование, 1 (598), 12–20. doi: 

10.15674/0030-59872015112-20 

Авторові належить ідея експерименту на вівцях, його виконання. Ним 

вивчено морфологічну (макроскопічну і гістологічну) картину навколо-

відламкових тканин, проведено ультрасонографічне обстеження 17 пацієнтів, 

досліджено терміни зникнення рухомості відламків у 242 і особливості 

фібрин-кров’яного згустку у 43. 
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13. Литвишко, В. О., & Попсуйшапка, О. К. (2015). Функціональне 

лікування діафізарних переломів гомілки з використанням гіпсової пов’язки 

або стрижневого апарата. Ортопедия, травматология и протезирование, 4 

(601), 91–102. doi: 10.15674/0030-59872015491-102 

Особистий внесок автора полягає у викладенні методик лікування 

переломів кісток гомілки з використанням апарата зовнішньої фіксації. 

14. Литвишко, В. А., & Попсуйшапка, А. К. (2016). Оскольчатые 

диафизарные переломы и их лечение. Травма, 17 (3), 159–165. doi: 

10.22141/1608-1706.3.17.2016.75802. 

Особисто автором проліковано і проаналізовано результати лікування 

63 пацієнтів, запропоновано робочу класифікацію багатовідламкових 

переломів. 

15. Литвишко, В. О., Попсуйшапка, О. К., & Яресько, О. В. (2016). 

Напружено-деформований стан фібрин-кров’яного згустку та окісття в зоні 

діафізарного перелому за різних умов з’єднання відламків та його вплив на 

структурну організацію регенерату. Ортопедия, травматология и 

протезирование, 1 (602), 62–71. doi: 10.15674/0030-59872016162-71 

Автор запропонував ідею створення математичної моделі «відламки – 

згусток – фіксатор», взяв участь в аналізі напружень у конструкції, зробив 

висновки. 

16. Попсуйшапка, А. К., Литвишко, В. А., Ашукина, Н. А., & 

Яковенко, С. М. (2016). Переміщення відламків під час лікування діафізарних 

переломів та їх значення для процесу регенерації. Ортопедия, 

травматология и протезирование, 2 (603), 31–39. doi: 10.15674/0030-

59872016231-40 

Особистий внесок автора полягає в дослідженні переміщень відламків 

у пацієнтів за допомогою ультрасонографії. Він запропонував концепцію 

впливу переміщень відламків на процес регенерації. 

17. Литвишко, В. О. (2016). Діафізарні переломи плечової кістки. Як 

лікувати консервативно і коли потрібна операція? Ортопедия, травмато-
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логия и протезирование, 3 (604), 96–103. doi: 10.15674/0030-59872016396-103 

18. Литвишко, В. А. (2016). Лечение оскольчатых переломов 

длинных костей конечностей апаратами внешней фиксации. Ортопедия, 

травматология и протезирование, 4 (605), 40–46. doi: 10.15674/0030-

59872016440-46 

19. Литвишко, В. О., & Попсуйшапка, О. К. (2017). Формоутворення 

періостального регенерату після діафізарного перелому за порівняльними 

даними ультрасонографії та рентгенографії. Травма, 18 (1), 74–79. doi: 

10.22141/1608-1706.1.18.2017.95593 

Автор особисто провів ультрасоногафічні дослідження навколовід-

ламкових тканин у 25 хворих, виконав порівняльний аналіз розмірів фібрин-

кров’яного згустку на ультрасонографічних зображеннях із розмірами 

періостального кісткового регенерату. 

20. Popsuishapka, А. K., Lytvyshko, V. А., Ashukina, N. А., Hryhoriev, 

V. V., & Pidgaiska, O. А. (2018). Differentiation mechanisms of regeneration 

blastema cells during bone fracture healing. Ортопедия, травматология 

и протезирование, 2 (611), 78–86. doi: 10.15674/0030-59872018278-86 

Особистий внесок автора полягає в поведені традиційних гістологічних 

досліджень біоптаптів навколовідламкової зони 16 пацієнтів, аналізі 7 

клінічних спостережень, узагальненні результатів. 

21. Попсуйшапка, О. К., Литвишко, В. О., & Боровик, І. М. (2014). 

Функціональне лікування діафізарних переломів кінцівок із використанням 

стрижневих пристроїв для пружно-стійкого з’єднання відламків (методичні 

рекомендації). Київ: Міністерство охорони здоровя України, Український 

центр наукової інформації і патентно-ліцензійної роботи. 

Особистий внесок автора полягає в розробленні й апробації методик 

лікування пацієнтів із переломами стегнової кістки з використанням 

пристроїв зовнішньої фіксації. 
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